GY NECOLOGIE 


ET 


OBSTETRIQUE 





GYNECOLOGIE 
OBSTETRIQUE 


SECRETAIRE GENERAL 


E. CHOME 


Tome 60 - 1961 


MASSON & CIE, EDITEURS 120 BOULEVARD SAINT-GERMAIN PARIS-VI 


Publication periodique bimestrielle 








62203 





GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE 


Tome 60 Ne 1 Janvier-Février 1961 








MEMOIRES ORIGINAUX 


Obésité et état gravido-puerpéral 
par 


J. CHOSSON et L. N. DELANIAN 
(Marseille) 


L’obésité n’est pas, 4 vrai dire, une maladie gravidique, mais elle présente, pour 
lobstétricien, un double intérét : 


— d’abord, les rapports qui unissent la grossesse a l’obésité, soit que |’augmentation 
de poids survienne a l’occasion d’une grossesse, soit que la gestation soit un facteur 
d’aggravation d’une obésité préexistante ; 

— ensuite, parce que la grossesse et l’accouchement peuvent subir de notables modi- 
fications du fait d’une surcharge pondérale trop marquée. 


Dans la présente communication, nous nous proposons d’envisager exclusivement 
les conséquences de |’obésité sur |’état gravido-puerpéral par |’étude de 176 observa- 
tions recueillies 4 la Clinique Obstétricale et Gynécologique, au cours des années 


1958 et 1959. 


* 
* * 


Disons tout de suite que, pour nous, la femme obése est celle qui dépasse de 
10 p. 100 le poids théorique idéal, calculé suivant la classique formule de Lorenz 1. 


1. Formule de Lorenz (modifiée par Vanderveel) : P = 50 + 0,75 (T — 150), dans laquelle P est le 
poids théorique et T la taille exprimée en centimétres. 
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Il importe, également, de définir l’obésité « gravidique ». C’est le dépassement, en 
cours de grossesse, de ce que |’un de nous a qualifié d’augmentation de poids 
« acceptable ». 


Rappelons-en les éléments d’appréciation, il y en a trois : 

1° ce qui revient au développement ovulaire (foetus, annexes ovulaires, utérus...) ; 
2° la fixation d’eau ; 

3° l’accroissement des réserves protidiques et graisseuses. 


Nous pensons qu’une femme peut, sans sortir des limites dites « acceptables », 
augmenter en cours de grossesse, d’un poids total représenté par la part purement 
gravidique, augmentée de 5 p. 100 (au maximum) du poids primitif normal. Tout 
dépassement doit étre considéré comme « non acceptable », et faire l’objet des inves- 
tigations cliniques et biologiques nécessaires 1. 

Les 176 observations qui servent de base a ce travail, représentent environ 9 p. 100 
du total des femmes ayant accouché dans le service au cours de la période considérée. 

Certaines étaient déja obéses avant la grossesse, les autres ont pris un embonpoint 
excessif pendant la gestation. Voici la répartition dans |’échelle des poids : 
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(avec un maximum de 140,500 kg). 


En calculant, conformément aux critéres exposés plus haut, les degrés de l’obésité, 
on voit que les excédents des poids par rapport a la normale, s’établissent ainsi : 


excédent de 20 4 30 % du poids théorique....................005. 29,5 % des cas 
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I. — Influence de la grossesse sur les obésités préexistantes 


Sur 125 femmes, dont le poids dépassait, avant la grossesse, d’au moins 20 p. 100 
le poids normal, nous avons fait les constatations suivantes : 


— 14 mont pas réellement grossi, et n’ont pas dépassé les limites normales de 
augmentation pondérale proprement gravidique ; 

— 19 ont commencé a grossir, et on a institué une cure d’amaigrissement. Les échecs 
sont nombreux, car sept femmes seulement (sur 19) ont consenti a accepter un traite- 


1. J. Cosson. Obésité gravidique et grossesse. Maternité, oct. 1959, 335-349. 
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ment sérieux et durable. Notons, ici, la facheuse influence des familles et la solidité 
des vieux préjugés. La fraude, plus ou moins consciente, plus ou moins organisée, 
empéche le contréle des rations alimentaires et compromet gravement le succés du 
traitement. Mais, lorsque les malades acceptent de se soumettre 4 une surveillance 
constante et 4 une alimentation bien équilibrée et contrdlée, on peut, malgré la gros- 
sesse, et sans en compromettre l’évolution, obtenir des chutes de poids importantes. 
Citons, comme un exemple encourageant, cette malade de 140,500 kg, qui a été 
traitée entre le 4° et le 8¢ mois, et a été ramenée 4 115,500, kg, soit une diminution de 
25 kg en quatre mois. 

Restent les femmes qui ont accru leur obésité a l’occasion de la grossesse. Nous 
retrouvons ici les 12 échecs de la cure d’amaigrissement. Au total il y en a 104 que 
nous Classerons de la maniére suivante : 


— 45 ont pris entre 11 et 15 kg, ce qui nous parait sans grande signification. 
Seules, nous intéressent les 59 qui ont pris plus de 15 kg. Elles se répartissent ainsi : 
40 ont pris de 16 4 20 kg, 18 ont pris de 20 4 25 kg, une a pris 26 kg. 


II. — Déclenchement de l’obésité a l’occasion de la grossesse 


Nous avons classé ici les femmes qui sont devenues obéses pendant la grossesse. 
Il y en a 53, dont 23 étaient primigestes, et 10 secondigestes, ce qui permet de noter 
que 33 sur 51 (soit les deux tiers) ont commencé a grossir a la premiére ou a la seconde 
grossesse. 

Ces prises de poids sont parfois élevées : 16 femmes ont pris entre 16 et 20 kg, 
43 entre 20 et 25 kg, deux ont pris 25 kg. 

Chez toutes ces femmes le déclenchement de Il’ obésité est précoce. On a. presque tou- 
jours constaté une élévation de poids progressive dés les premiéres semaines. La courbe 
monte rapidement, et presque brutalement, dans le 2° trimestre (en moyenne de 8 a 
13 kg); puis il y a un ralentissement, et une stabilisation jusque vers le 8° mois ; 
enfin, on enregistre une reprise de l’engraissement en fin de grossesse : il est parfois 
important (moyenne : de 4 a 8 kg). 


lil. — Conséquences de Il’obésité sur l’évolution de la grossesse 


Nous avons, évidemment, retrouvé les incidents classiques qui ont la réputation 
de rendre parfois difficile le diagnostic de la grossesse chez les obéses : menstruation 
irréguliére ou absente, touchers imprécis, palper difficile, etc... Mais nous avons sur- 
tout essayé d’établir si les obéses ont des grossesses plus particuliérement troublées 
par des incidents ou des accidents. Un chiffre donne immédiatement une idée géné- 
rale de |’évolution des grossesses chez les obéses : sur 176 observations, il a été relevé 
128 gestations anormales, avec accidents plus ou moins sévéres et plus ou moins directe- 
ment en rapport avec l’obésité, ce qui représente 73 p. 100. 
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Citons rapidement les rubriques relevées : 

— 18 pyélonéphrites : 

— chez 75 p. 100 des femmes on a noté des varices ; six ont eu des varices compli- 
quées, avec phiébites localisées ; il y a quatre phleébites ; 

— par ailleurs, nous n’avons pas remarqué de tendance particuliére aux hémorragies. 
Sur 13 femmes qui ont saigné en cours de grossesse, huit ont eu de petites pertes 
banales et bénignes. Chez les cinq autres, la cause de I’hémorragie n’est pas toujours 
directement rattachable a la prise de poids : un polype du col, deux menaces d’avor- 
tement, une insertion basse du placenta, un décollement prématuré. 


Nous allons maintenant envisager trois états pathologiques qui nous semblent 
mériter une mention particuliére : 


a) les accidents cardio-vasculaires ; 

b) les néphropathies gravidiques ; 

c) les relations avec le diabéte. 

a) Les accidents cardio-vasculaires. — 30 femmes ont signalé une dyspnee a’ effort 
(soit 17 p. 100) : six ont présenté une dyspnée de décubitus, deux ont une tachycardie, 
et huit des algies précordiales assez génantes pour étre notées. 

Toutefois, il faut dire que les examens cliniques, radiologiques et électriques n’ont 
montré, dans ce groupe, aucune anomalie pouvant faire penser 4 une atteinte myo- 
cardique ou valvulaire importante. 

L’étude de la tension artérielle nous a montré que l’hypertension est fréquente. En 
considérant, avec Pigeaud, que, chez une femme enceinte la maxima ne doit pas s’éle- 
ver au-dessus de 13 et la minima au-dessus de 8, nous trouvons 79 hypertendues, 
soit 45 p. 100 des cas examinés. Ils se répartissent de la fagon suivante : 

— 18 sont liés 4 une néphropathie gravidique et seront retrouvés plus loin ; 

— 61 ont été découverts a l’occasion de la gestation, ou ont été aggravés par elle. 

Dans les suites de couches, 28 femmes avaient encore une tension artérielle maxima, 
égale ou supérieure 4 14, et une minima, égale ou supérieure a 8. 


b) Les néphropathies gravidiques. — Elles ont été rencontrées 37 fois (soit dans 
21 p. 100 des cas) avec une gamme assez étendue de manifestations cliniques. 


— 9 primipares indemnes de toute tare vasculaire ou rénale antérieure, ont eu des accidents 
trés tardifs. Une seule a évolué de fagon sévere : Albuminurie 4 2 g; 'T. A. & 17-10; cedémes 
étendus, céphalées, troubles oculaires. Elle a accouché, a terme, d’un enfant vivant, de 3.200 g. 
Hémorragie de la délivrance. Elle avait 35 ans, et pesait 90 kg pour 1,60 m. 

Les huit autres sont des formes moins importantes : albuminurie entre 0,25 g et 1,50 g. 
Hypertension modérée, cedémes inconstants. I] y a eu, cependant, deux enfants morts. 

— 13 sont survenues chez des femmes déja hypertendues, et l'une d’elles est allée jusqu’a 
V’éclampsie, 

— 6 femmes ont présenté une forme albuminurique monosymptomatique, allant de 0,25 g 41,50¢ 
d’albumine. 

L’évolution a été favorable sous l’influence du traitement, du repos, des régimes lacté et 
déchloruré. 

— 9 femmes enfin, sans antécédent vasculaire ni rénal, ont fait des hypertensions au cours du 
dernier trimestre. 

La grossesse s’est terminée une fois par l’expulsion prématurée d’un mort et macéré, par 
décollement placentaire. 
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De facon générale, le pronostic infantile pour l’ensemble des néphropathies gravi- 
diques s’établit 4 trois morts sur 37 cas, soit, environ 8 p. 100. 


c) Les relations avec le diabéte. —On peut, 4 premiére vue, s’étonner de ne trouver 
qu’une observation de diabéte dans cette série de 176 obéses. C’est une femme de 
38 ans, grande multigeste (9° grossesse), mesurant 1,53 m et pesant gi kg. Elle 
présentait, a son entrée, une glycémie 4 2,32 g et une glycosurie a 40 g par litre. L’en- 
fant, mort, a été expulsé spontanément trois semaines plus tard. 

On sait quel précieux indice l’obésité gravidique fournit dans le dépistage des états 
prédiabétiques. Quelques faits intéressants méritent d’étre relevés. Nous les divise- 
rons en deux groupes : 


1°T groupe : 46 observations, ou on a relevé, a titre isolé, l'un des faits suivants : 


— la recherche systématique du sucre urinaire a montré des glycosuries transitoires dans 
10 cas, 

— les enfants pesant 4 kg et plus ont été notés dans neuf cas, 

— les prises de poids anormales au cours de grossesse sont mentionnées 27 fois. 


2° groupe : 79 observations ow on a relevé des associations, dont voici la liste : 


— glycosurie en cours de grossesse et gros foetus...........ccceececececeees 7 cas 
— glycosurie en cours de grossesse et obésité gravidique (c’est-a-dire prise anor- 

WARIS Te HOIGS CF COUTS Ce GIOESEOEEY oni 5 co 6.60 Kian. he ese Lacie ce mesad enews aber 20 cas 
<= QDGRICE ¢€ GURUIICIIO PGE BIOS CRIANE. «oes co dielice's cic oe n sista de vee Held easente 19 cas 
— glycosurie transitoire, gros enfants et obésité « gravidique ».............6. 16 cas 
— glycosurie transitoire, obésité gravidique, mort foetale ou périnatale (inexpli- 

| Ee oe eee MEE ay eT re Pree em CEE CT tro ree 4 cas 
— glycosurie transitoire, gros enfants, obésité gravidique, avortements répétés. . 6 cas 
— gros enfants, morts feetales, avortements répétés, obésité « gravidique »...... 7 cas 


On a, évidemment, tenté de compléter ces données par d’autres plus précises, 
telles que l’étude des antécédents, et les épreuves d’hyperglycémie provoquée. 
Rien de probant n’a pu étre établi. Il n’en reste pas moins qu’un nombre trés impor- 
tant de ces obéses ont, dans leur histoire, des groupements symptomatiques rappe- 
lant, d’une facon troublante les accidents classiques du diabéte. Si nos investigations 
n’ont rien apporté de positif, c’est en partie parce que ces malades n’ont pu étre 
suivies pendant des périodes assez prolongées. I] est vraisemblable que quelques-unes 
d’entre elles sont des candidates réelles au diabéte. 


IV. — L’accouchement chez les obéses 


Dans |’ensemble nos malades ont accouché a terme, ou a son voisinage immédiat. 
Il n’y a eu que 12 accouchements prématurés, et encore faut-il dire que l’interruption 
de la grossesse n’est pas 4 mettre au compte exclusif de l’obésité. 

En voici le détail : deux gémellaires, avec hydramnios ; un diabéte; cing néphro- 
pathies gravidiques ; quatre seulement n’ont pas été expliqués. 


Les obéses accouchent mal. C’est un fait bien connu : voyons ce que nous trouvons 
dans nos observations : 
Sur 176 observations, 98 comportent des anomalies de |’accouchement. 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 2 
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Encore faut-il remarquer que certaines dystocies, manifestement indépendantes de 
Vobésité, ont été éliminées. 

Voici les incidents enregistrés : 

1° L’évolution du travail est manifestement retardée et les dystocies dynamiques sont 
fréquentes. Nous avons, en effet, noté une lenteur considérable de l’engagement de la 
téte, méme chez les primipares, méme sans obstacle pelvien, et lorsque les membranes 
avaient été spontanément rompues avant le travail ou trés précocement pendant la 
dilatation. Cette dystocie d’engagement et de progression est trés fréquente. Elle 
nous parait relever de causes diverses, dont la plus importante est, inconstestable- 
ment, la mauvaise qualité des contractions utérines. Nous avons noté l’inertie et 
l’atonie, en clinique, dans 38 p. 100 des cas. 

Certains utérus sont insensibles a toute stimulation et méme une perfusion de post- 
hypophyse ne parvient pas 4 les mettre en action. C’est-a-dire que les interventions 
sont fréquentes : elles figurent, dans notre série, pour 17,6 p. 100 (31 cas), se décom- 
posant ainsi : 

_— 10 césariennes, dont cing seulement sont liées 4 une disproportion foeto-pelvienne ; les 
cing autres ont été motivées par : 


— inertie rebelle 4 la perfusion d’hypophyse : deux cas ; 
— souffrance foetale grave : trois cas ; 


— 19 applications de forceps, pour défaut de progression, souffrance feetale, 
— I version par manceuvres internes (pour épaule) ; 
— 1 grande extraction du siége. 


Il est facile de voir par cette énumération que la plupart des interventions sont 
liées 4 des anomalies dynamiques. 


2° La délivrance a donné lieu aux incidents suivants : 


— 24 incidents légers, faciles 4 traiter, tels que : rétraction retardée, ou inertie secondaire 
(18 cas), ou, encore, retard 4 la progression placentaire par striction de l’anneau de Band! 
(six cas) ; 

— 22 accidents plus sérieux, dont 15 hémorragies (12 cas entre 500 et 1.000 g de sang 
perdu, et trois dépassant 1.000 2) ; 

— 2 chocs. 


VI. — Les enfants 


Nous avons noté une proportion importante de gros enfants : 57 cas, soit 32,3 p. 100, 
de plus de 4 kg. 
Précisons qu’ils sont nés de méres entrant dans les classes suivantes : 
Obéses de plus de 80 kg, 70 p. 100 des cas. 
Multipares, 73 p. 100 des cas. 
— 44 pesaient entre 4.000 et 4.500 g. 


— II pesaient entre 4.500 et 5.000 g. 
— 2 dépassant 5.300 - 5.400 g. 


Le volume fecetal excessif, joint aux interventions, constitue, évidemment, de 
notables facteurs d’aggravation du pronostic infantile. Souffrance fcetale, anoxie, 
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réanimation se retrouvent dans 14,2-p. 100 des cas. Il y a deux morts en cours de 
travail, et une réanimation difficile (15 minutes). Les lésions feetales consécutives 
aux manceuvres d’extraction sont : 


— 1 fracture de’-humérus _) 
— 4 fractures de la clavicule ) 
— 4 paralysies obstétricales du membre supérieur ; elles ont favorablement évolué. 


toutes heureusement guéries ; 


VII. — Suites de couches 


La morbidité nous parait un peu plus élevée chez les obéses que chez les autres 
femmes. 


20 cas d’endométrite ) _ . Oh 
4 lochiométries j soit 13,6 % 5 


© crevasses , 
+ Pate ¢ soit 20,4 % 


: tse : ) ) 
36 incidents mammaires dont : 6 lymphangites § 


— 12 pyélonéphrites, soit 6,8 %. 


Conclusions 


De cette longue énumération statistique, nous tirerons quelques bréves conclusions : 


La grossesse et l’accouchement sont, dans l’ensemble, assez facheusement influen- 
cés par l’obésité. Il n’y a probablement pas de relation directe et constante entre le 
volume adipeux et le pronostic, et il est exact que certaines grandes obéses peuvent 
avoir des grossesses excellentes et des accouchements normaux. Mais, on doit atta- 
cher une grande importance aux éléments pathologiques d’accompagnement, qui ne 
sont pas obligatoirement trés apparents : c’est dire que les obéses doivent faire l’objet 
d’investigations encore plus poussées que les autres femmes, plus particuli¢rement du 
cété circulatcire. De plus, il faut considérer que la prise de poids en cours d’une gros- 
sesse, si elle dépasse les limites physiologiquement acceptables, est une anomalie 
dont il faut chercher la cause, et qu’il importe de traiter. Nous savons aujourd’hui 
que l’obésité « gravidique » est une facon d’extérioriser une véritable candidature a 
un diabéte futur. 

Enfin, nous demeurons convaincus que les cures d’amaigrissement peuvent par- 
faitement étre conseillées et réalisées en cours de grossesse. Les femmes qui savent 
les accepter, en tirent le plus souvent un bénéfice immédiat, et probablement une 
assurance pour l’avenir. 











L’étiologie des leucorrhées en dehors de la grossesse 


(A propos de 500 cas de leucorrhée) 


par 


Maurice MAYER et André LIEVEAUX 
(Paris) 


On est toujours surpris, quand on consulte l’énorme littérature consacrée 4 |’étio- 
logie des leucorrhées, par la diversité des opinions émises. Certes, la pathologie varie 
d’un continent a l’autre, comme en témoignent d’innombrables exemples. Mais cela 
n’explique pas que, dans un groupe limité de populations, l’Europe Occidentale par 
exemple, ou méme dans notre seul pays, on donne des pourcentages aussi différents 
dans |’étiologie des leucorrhées. 

Voici, pour illustrer ce fait, quelques exemples impressionnants, bien que pris au 
hasard : 


— La vaginite 4 Trichomonas est la cause de 88 p. 100 des leucorrhées pour Ro- 
decurt, 40 p. 100 pour Musset, 30 p. 100 pour Varangot, 10 p. 100 pour Brumpt. 

— L/origine allergique des leucorrhées est invoquée et apparemment démontrée 
dans 20 p. 100 des cas par W. Rust, alors que cette origine est considérée comme 
trés rare par la plupart des autres auteurs européens. 


— Le pourcentage des leucorrhées dues 4 des Mycoses varie de 5 4 30 p. 100 selon 
les auteurs. 


Or, une revue de la littérature relative a l’étiologie des leucorrhées montre que la 
plupart des travaux témoignent d’une probité scientifique indiscutable et mettent 
en jeu des moyens de recherche parfois trés importants. 

Comment, dés lors, expliquer pareilles différences dans les pourcentages publiés ? 


A notre avis, cela tient, en grande partie, aux moyens d’investigation utilisés. 
Ceux-ci sont, dans beaucoup de travaux, essentiellement bactériologiques, parfois 
méme exclusivement. 

GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 
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Or l’examen bactériologique, en tant que moyen de déterminaiton de |’étiologie des 
leucorrhées, surtout s’il est utilisé isolément et considéré comme suffisant, nous parait 
critiquable a trois égards : 


1° Les résultats bactériologiques sont essentiellement variables selon les condi- 
tions techniques dans lesquelles les examens sont pratiqués : 


— Examen des sécrétions vaginales a |’état frais avec ou sans coloration vitale. 
— Examen 4 sec des sécrétions colorées selon telle ou telle technique. 
— Culture dans tel ou tel milieu. 


2° Le caractére pathogéne des germes découverts est trés souvent difficile a 
affirmer. 


3° Surtout, la découverte de germes quels qu’ils soient, méme si leur caractére 
pathogéne peut étre affirmé, ne signifie pas qu’ils constituent la cause premiére et 
unique de la leucorrhée. Ainsi, lorsqu’il existe au niveau du col la moindre ectopie, le 
moindre ectropion, on trouve habituellement dans le vagin colibacilles, entérocoques, 
staphylocoques, etc. Mais la cause premiére de la leucorrhée est la lésion cervicale, 
comme le confirmerait, s’il en était besoin, |’épreuve thérapeutique : si l’on fait alors 
un antibiogramme, puis une antibiothérapie adaptée a ses résultats, on obtient 
presque toujours un succés, au moins sur la couleur et |’épaisseur des pertes, et trés 
réguliérement une rechute au bout de quelques jours... alors qu’une diathermo- 
coagulation correcte du col assure un succés définitif 4 la fois sur la lésion cervicale 
et sur la leucorrhée. 

Pour éviter les erreurs d’appréciation auxquelles conduirait la seule exploration 
bactériologique, pour détecter toutes les lésions cervicales sécrétantes mieux qu’on 
ne pourrait le faire 4 l’ceeil nu, nous avons soumis toutes nos malades atteintes de leu- 
corrhée 4 un examen colposcopique. Cet examen constitue un excellent moyen de 
diagnostic dans bien des cas, et dans les autres cas un non moins excellent moyen 
d’orientation vers les différentes méthodes d’exploration qui s’imposent. Comme on 
le verra dans les pages suivantes, nous avons pu ainsi expliquer, dans une large me- 
sure, la diversité des opinions émises sur |’étiologie des leucorrhées. 


Sélection des cas de leucorrhée 


Notre étude porte sur 500 cas de leucorrhées, dont 152 en clientéle de ville, et 348 
4 la Maternité de I’ H6pital Saint-Antoine. 

Nous avons systématiquement exclu les femmes enceintes (grossesse normale ou 
pathologique), ainsi que les petites filles jusqu’a 15 ans (nous nous proposons d’en 
parler dans un autre travail). 

Pour faire entrer un cas de leucorrhée dans notre étude, nous avons exigé les condi- 
tions suivantes : 

— il fallait que la malade consulte pour leucorrhée, ou se plaigne de leucorrhée au 
cours de |’interrogatoire ; 
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— il fallait que nous puissions constater 4 l’examen la réalité de cette leucorrhée, ¢ 


Il nous est arrivé souvent de faire revenir des malades chez qui l’absence de toute 
leucorrhée, lors du premier examen, était manifestement en rapport avec une injec- 
tion vaginale récente ou une toilette « trop profonde ». 

Enfin, nous avons éliminé les soi-disant leucorrhées des maniaques de la pro- 
preté, et les leucorrhées physiologiques du 13°-16® jour. 
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Les moyens que nous avons utilisés, pour la recherche de |’étiologie des leucor- 
rhées, ont été les suivants : 
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Examen colposcopique. — I\ a été fait dans tous les cas. C’est lui qui nous a apporté 4 
le plus grand nombre d’éléments. Outre qu’il montre trés rapidement |’existence des 
ectopies infectées, polypes du col, endocervicites, etc., il nous a fourni un signe fidéle 
de vaginite 4 Trichomonas dont nous reparlerons: un pointillé blanc sur le col et 
les culs-de-sac vaginaux, aprés application de lugol. 

Signalons, a propos de l’examen colposcopique, que pour simplifier notre exposé, 
nous avons appelé « ectopie » non seulement les ectopies cervicales proprement dites, 
mais aussi les ectropions et les zones de remaniement infectées, sources évidentes 
(au colposcope) des sécrétions pathologiques en cause. 
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Examen bactériologique. — L’examen au microscope des sécrétions vaginales ou é 
cervicales est l’exploration 4 laquelle nous avons eu recours le plus souvent (aprés é 
l’examen colposcopique), qu’il s’agisse d’examen immeédiat a l'état frais avec ou sans I 
coloration au bleu de Crésyl brillant, ou d’examen fait au laboratoire aprés colora- 
tions diverses, Gram, Papanicolaou, etc. I 
Les cultures ont été utilisées assez rarement, nous avons dit plus haut pour quelles ( 
raisons. La culture sur milieu de Sabouraud nous a néanmoins été parfois précieuse \ 
pour déceler une moniliase non évidente a |’examen sur lame. 


Hystérographie, chaque fois que |’examen cervico-vaginal ne montrait pas la 
source des sécrétions pathologiques, et que des arguments divers nous amenaient 
a soup¢onner une lésion intra-cavitaire de l’utérus. 


Epreuve thérapeutique, enfin. Il ne s’agit d’ailleurs pas 14 d’un moyen diagnostique, 
mais d’une vérification a posteriori de la qualité du diagnostic étiologique posé. Ainsi, 
elle nous a permis parfois, devant la persistance de leucorrhée aprés diathermo-coa- 
gulation correcte d’une ectopie, de découvrir une autre cause de sécrétions patholo- 
giques (vaginite 4 Trichomonas par exemple) qui était passée inapercue au premier 
examen. 

En bref, si l’épreuve thérapeutique n’a que peu de valeur en ce qui concerne cer- 
taines étiologies de leucorrhées comme la vaginite 4 Trichomonas (ceci en raison de 
l’efficacité trés inconstante des produits dits anti-Trichomonas), elle prend en re- 
vanche une valeur formelle lorsqu’elle aboutit 4 la guérison complete et définitive | 
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de la leucorrhée aprés diathermo-coagulation d’une ectopie, ablation d’un polype 
cervical, traitement par les antifungiques modernes d’une vaginite mycosique, etc. 


Résultats 


De l’examen de nos 500 cas de leucorrhée, nous avons tiré les conclusions sui- 
vantes : 


A) LA PRINCIPALE CAUSE DE LEUCORRHEE EST L’ECTOPIE CERVICALE INFECTEE. 


Nous avons, en effet, trouvé l’ectopie comme unique cause de leucorrhée dans 
219 Cas, soit 43,8 p. 100 du total. 

Nous n’avons pas remarqué de caractére bien particulier 4 la leucorrhée (fig. 1 et 2) 
due 4 une ectopie: c’est tantét un pus épais, abondant, verdatre, tantét une sécrétion 
presque incolore lorsqu’on la préléve 4 la source, mais qui tache le linge en jaune. 
La malade se plaint parfois, surtout quand il s’agit d’un gros ectropion trés infecté, 
@irritation vulvaire, mais jamais nous n’avons noté de vrai prurit vulvaire (sauf 
lorsqu’une vaginite 4 Trichomonas s’y associait), ni de franches brilures ano-vul- 
vaires et vaginales comme dans les mycoses. Notons encore la relative fréquence des 
métrorragies provoquées par les rapports sexuels. 

L’abondance de la leucorrhée et son caractére génant pour la malade ne sont pas 
toujours proportionnels a l’importance de la lésion cervicale ; c’est ainsi que de gros 
ectropions peuvent sécréter relativement peu, alors que des zones de remaniement 
assez anciennes et de surface réduite, pratiquement invisibles 4 l’ceil nu, donnent 
parfois d’importantes leucorrhées. 

Nous avons depuis longtemps renoncé 4 faire un examen bactériologique systé- 
matique des sécrétions dans les cas d’ectopie: comme nous |’indiquions plus haut, ce 
qui nous intéresse ici n’est pas l’étude de la nature des germes susceptibles d’infecter 
une ectopie, mais l’ectopie elle-méme en tant que cause de leucorrhée. 

Ceci nous améne au probléme thérapeutique : seule, la diathermo-coagulation cer- 
vicale, accompagnée ou non d’un traitement antibiotique « de sécurité » donne une 


guérison rapide et définitive de la leucorrhée. A ce propos, signalons que nous 


avons pu observer trois prostituées porteuses d’ectopies cervicales, chez qui les re- 
cherches de gonocoques avaient souvent donné des résultats positifs. Depuis la dia- 
thermo-coagulation du col, aucune exploration n’a plus montré de diplocoque de 
Neisser. 

Mais l’ectopie n’est pas toujours la cause unique d’une leucorrhée. Seule ou asso- 
ciée 4 d’autres causes (Trichomonas surtout, mais aussi polypes cervicaux, etc.), elle 
intervient dans 308 cas, soit 61,6 p. 100 du total. 


B) LA DEUXIEME GRANDE CAUSE EST LA VAGINITE A TRICHOMONAS. 


La vaginite 4 Trichomonas a constitué l’unique cause de leucorrhée dans 124 cas, 
soit 24,8 p. 100 du total. Insistons immédiatement sur le fait qu’il s’agit la du Tricho- 
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Fic. 2. — Ectropion infecté (avec zones de métaplasie malpighienne) aprés nettoyage soigneux. 


monas cause de leucorrhée, et que le pourcentage ne coincide peut-étre pas avec la 
fréquence réelle du Trichomonas dans les voies génitales : c’est ainsi que dans quel- 
ques cas, la réponse du cytologiste, auquel nous demandions |’interprétation d’un 
frottis de dépistage, mentionnait : rares Trichomonas, alors que |’intéressée ne se 
plaignait pas de leucorrhée, et que nous n’avions constaté aucune sécrétion patho- 
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Fic. 4. — Vaginite 4 Trichomonas. 


logique. Ces cas ne sont naturellement pas comptés ici, puisqu’ils sortent de l’étude 
des leucorrhées. 

Nous ne reviendrons pas sur la symptomatologie, si souvent décrite de cette vagi- 
nite, ni sur les aspects classiques de la leucorrhée (fig. 4). Nous mentionnerons 
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seulement les signes qui nous paraissent les plus évocateurs de l’origine trichomo- 
nasique d’une leucorrhée : 

— la dyspareunie, signe extrémement fréquent: c’est elle qui souvent améne la 
malade 4 consulter, bien qu’elle ne soit pas toujours avouée au premier examen ; 

— le prurit vulvaire : les malades parlent de sensations désagréables, voire de bra- 
lures, mais l’interrogatoire parvient presque toujours 4 faire préciser qu’il s’agit d’un 
prurit, et d’un prurit souvent douloureux ; 

— le maximum des pertes survenant 4 la fin des régles et pendant la période post- 
menstruelle ; 





Fic. 5. — Vaginite 4 Trichomonas. Pointillé blanc et taches blanches aprés application de lugol. 


— l’association, parfois, aux pertes dites blanches, de pertes rosées d’apparition 
spontanée ; 

— la coloration rose bonbon du coton qu’on applique sur les parois vaginales ou 
dans les culs-de-sac ; 

— et surtout un pointillé blanc, aprés application de lugol, qu’on ne peut recon- 
naitre qu’au colposcope en raison de l’extréme finesse des éléments. Dans les formes 
intenses, les points confluent en certains endroits et forment des taches iodo-néga- 
tives, visibles a l’ceil nu. Naturellement, le plus sir moyen de diagnostic reste la dé- 
couverte sur lame, au microscope, du parasite dans les sécrétions vaginales. Mais on 
peut trés bien ne pas le trouver 4 certaines périodes du cycle (vers le 13-16® jour en 
particulier), alors qu’il existe une authentique vaginite a ‘Trichomonas, comme on en a 
la preuve en refaisant l’examen dans la période immédiatement post-menstruelle : 
c’est dans ces conditions que le pointillé blanc aprés lugol prend toute sa valeur (fig. 5). 
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Nous ne parlerons que peu du traitement : le trés grand nombre de produits dits 
anti-'Trichomonas qu’on trouve en pharmacie prouve bien qu’aucun d’eux n’a d’ef- 
ficacité constante. Personnellement, nous pensons qu’a l’heure actuelle c’est le 
8823 RP (Flagyl) qui donne les résultats les plus satisfaisants. 


C) 'TRICHOMONASE VAGINALE ET ECTOPIE CERVICALE S’ASSOCIENT TRES SOUVENT. 


Cette association constitue en effet, avec 80 cas, 11,8 p. 100 des cas de leucorrhée 
que nous avons réunis. 

L’infection de l’ectopie est généralement ici trés accentuée, et la vaginite souvent 
intense. Tout se passe comme si les deux affections se favorisaient mutuellement. 
Et nous avons pu guérir plusieurs vaginites 4 Trichomonas aprés destruction de l’ec- 
topie associée, alors que les malades avaient suivi auparavant, sans aucun succés, de 
nombreux traitements anti-Trichomonas. 


D) Les AUTRES CAUSES. 


Si l’on considére qu’ectopie cervicale et vaginite 4 ‘Trichomonas, isolément ou en 
association entre elles, constituent l’étiologie de 420 de nos leucorrhées, soit 80,4 p. 100, 
il reste seulement 80 cas qui vont se répartir en une douzaine d’étiologies différentes. 
La faiblesse numérique de ces « autres causes » est l’un des points qui nous ont le plus 
frappé dans cette étude. Leur intérét est néanmoins trés grand, du fait que c’est parmi 
elles que nous avons découvert ce que nous pourrions appeler les causes graves. 


Les polypes endocervicaux sont 4 l’origine de 12 cas de leucorrhée, soit 2,4 p. 100 
du total. (Nous n’avons pas compté ici deux ou trois polypes associés a de vastes ecto- 
pies cervicales.) Dans tous les cas, la simple ablation du ou des polypes a amené 
immédiatement la guérison de la leucorrhée. 


Les vaginites mycosiques sont intervenues 12 fois, a titre isolé, dans |’étiologie de 
nos leucorrhées (2,4 p. 100), et 5 fois en association avec d’autres causes (ectopie ou 
surtout Trichomonas, ou les deux). 


Les cancers génitaux nous ont donné 11 cas de leucorrhée. Mais il faut ici distinguer 
entre la leucorrhée de cause quelconque qui fait découvrir un cancer asymptomatique 
(c’est ainsi qu’une vaginite 4 Trichomonas nous a fait découvrir un épithélioma mal- 
pighien endocervical envahissant et un épithélioma in situ exocervical), et la leu- 
corrhée traduisant plus ou moins directement |’existence d’un cancer sans métror- 
ragies ou dont les métrorragies étaient passées inapergues du fait de la leucorrhée 
prédominante. Ces cas valent la peine d’étre examinés succinctement. II s’agissait de : 

— 3 épithéliomas in situ de l’exocol : 

l'un se traduisait par une endocervicite, 


un autre semblait a l’origine d’une endocervicite aussi, mais il existait une tuberculose 
endométriale associée, 


le troisieme parai:sait bien étre la cause directe de la leucorrhée (hyperdesquamation 
des lésions en cause ?) 


— 1 épithélioma in situ endocervical. 
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— 3 épithéliomas cervicaux déja envahissants mais débutants, les malades ayant con- 
sulté exclusivement pour une leucorrhée dont aucune étiologie banale ne put étre découverte. 


— 1 récidive vaginale d’un cancer cervical opéré, 


_— 1 adéno-carcinome endométrial enfin, trés largement évolué, dont les deux premiers 
signes furent une douleur brutale de la hanche et une leucorrhée jaunatre, abondante, presque 
une hydrorrhée. 


Les endocervicites : 11 cas seulement (fig. 3). Encore faut-il en déduire les deux cas 
cités au chapitre des cancers. Ceci confirme bien les opinions exprimées, depuis quel- 
ques années, sur la rareté de cette affection, qui est souvent symptomatique d’une autre 
lésion : c’est ainsi qu’en dehors des deux cancers déja cités, deux autres cas étaient 
en rapport avec des rétentions placentaires, et un avec des polypes muqueux endo- 
cavitaires multiples ; peut-étre serait-il plus juste de les considérer comme pyo- 
métries que comme endocervicites. 


L’hypersécrétion des glandes endocervicales fut responsable de huit cas de leucorrhée, 
parmi les plus abondantes que nous ayons rencontrées. Dans six cas, l’hypersécrétion 
était spontanée (surtout hypereestrogénie préménopausique) ; dans les deux autres, 
elle était due a l’absorption abusive ou intempestive de dieneestrol. 


La vaginite atrophique (sans Trichomonas) a constitué |’étiologie manifeste de 
7 cas de leucorrhée apparue soit chez des femmes ménopausées, soit chez des 
femmes castrées. 


Citons enfin : 


1 cas de polypes muqueux et 1 autre de gros polype fibreux intracavitaires. 


1 cas de tuberculose endométriale chez une femme de 72 ans (en plus du cas cité au cha- 
pitre des cancers). Chaque fois, l’origine visible des pertes était une glaire cervicale louche. 


1 cas de leucorrhée due 4 un caustique : il s’agissait d’injections vaginales au nitrate d’ar- 
gent. 


1 cas de vaginite « microbienne » dont l’aspect évoquait les staphylococcies vaginales ré- 
cemment décrites par Bret. La recherche du germe ne fut malheureusement pas possible chez 
cette malade qui était de passage a Paris. 


1 cas enfin ot les pertes blanches, épaisses, trés abondantes, permanentes, constituées 
presque exclusivement de cellules vaginales, nous ont fait évoquer ce que Séguy appelle une 
hyperdesquamation vaginale. 


E) LA CAUSE DES LEUCORRHEES SUIVANT L’AGE. 


Une étude valable de I’étiologie des leucorrhées, en fonction de |’4ge, n’est naturelle- 
ment possible ici qu’é propos des deux grandes causes, ectopie et vaginite 4 Tricho- 
monas. 

Nous avons ainsi obtenu la confirmation chiffrée d’une impression que nous avions 
depuis longtemps : 

— lage moyen des femmes dont la leucorrhée est die exclusivement a une ectopie 

est de 28 ans ; 


— lage moyen de celles dont la leucorrhée est die exclusivement au Trichomonas 
est d’un peu plus de 36 ans. 
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SCHEMA 2. — Fréquence des trois principales causes de leucorrhée (par tranches d’Age de 10 ans). 
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Le schéma 1 montre la répartition de nos cas d’ectopie et de vaginite 4 Trichomonas 
suivant l’age. 

Le schéma 2 montre la fréquence de l’ectopie, de la vaginite 4 Trichomonas et de 
l’association des deux, par tranches d’age de dix ans. 


Ceci nous améne a préciser quelques faits, et 4 formuler quelques hypothéses sur 
les circonstances d’apparition et l’évolution des deux grandes causes de leucorrhée. 


La vaginite a Trichomonas représente, nous |’avons dit, environ un quart de toutes 
les causes de leucorrhée ; mais la fréquence de ce type de leucorrhée varie considé- 
rablement suivant l’ge : 

Elle apparait peu avant 20 ans, et nous ne |’avons jamais rencontrée chez des vierges. 
Certes, des travaux récents prouvent qu’on peut la rencontrer méme chez la fillette, 
mais cela ne retire rien 4 son caractére exceptionnel a cet age. 

C’est entre 20 et 45 ans que se trouve le plus grand nombre de cas de Trichomo- 
nase isolée. Mais la fréquence relative est alors assez faible : 20 p. 100 environ des 
causes de leucorrhée dans cette tranche d’age. 

Le nombre des cas de cette vaginite diminue ensuite progressivement jusqu’a 65 ans, 
mais le ‘Trichomonas constitue une proportion rapidement croissante de l’ensemble des 
causes de leucorrhée : c’est ainsi qu’entre 50 et 60 ans, le parasite est a l’origine des 
deux tiers des leucorrhées rencontrées. 


Ces faits nous paraissent mériter quelques commentaires : 


La Trichomonase est une maladie acquise, et elle s’acquiert, dans l’immense 
majorité des cas, au cours de la vie sexuelle. Est-ce une affection vénérienne ? II 
nous semble sage, a ce sujet, d’adopter les recommandations du récent Congrés de 
Montréal. Cela n’implique pas la reconnaissance d’une origine vénérienne exclusive 
de l’affection. 

La diminution notable, en valeur absolue, du nombre des vaginites 4 Trichomonas 
a partir de 60 ans, ne doit pas, 4 notre avis, conduire 4 admettre la curabilité spon- 
tanée de cette affection. Deux autres explications nous paraissent plus vraisemblables : 
d’abord, le passage a la chronicité avec atténuation des signes fonctionnels et de l’a- 
bondance de |’écoulement (ceci pouvant étre en rapport avec la raréfaction de 1’élé- 
ment nutritif essentiel du parasite, le glycogéne, dans la muqueuse cervico-vaginale 
de la femme Agée), de sorte que les malades éprouvent moins le besoin de recourir 
au Gynécologue pour des pertes devenues assez minimes ; d’autre part, la mise en 
sourdine de la vie sexuelle, assez habituelle 4 partir d’un certain age, diminue |’im- 
portance d’un des symptémes majeurs amenant les patientes 4 consulter, la dyspa- 
reunie, sur laquelle nous avons déja insisté plus haut, et qui constitue, comme nous 
l’avons vu, un trouble conduisant fréquemment le Gynécologue a découvrir la Tricho- 
monase. 

L’augmentation considérable de la fréquence relative de la vaginite 4 Trichomo- 
nase aprés la ménopause, s’explique aisément par la disparition des ectopies a cette 
période de la vie, comme nous en reparlerons plus loin. 
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L’ectopie cervicale, qui constitue la cause de 43,8 p. 100 de toutes nos leucorrhées, 
se présente tout a fait différemment, aussi bien dans ses conditions d’apparition 
que dans son évolution. 

On la rencontre dés 15 ans (et méme avant, mais cela sort de notre propos) et, 
d’une fagon générale, chez les vierges. 

Jusqu’a 40 ans, c’est-a-dire pendant la période de pleine activité génitale, l’ectopie 
est 4 l’origine de la moitié des leucorrhées. 

Mais sa fréquence décroit brusquement entre 40 et 50 ans, jusqu’a disparaitre 
pratiquement aprés la ménopause (nous avons un seul cas aprés 50 ans). 


Ceci nous améne 4 faire les commentaires suivants : 


L’analyse des circonstances de découverte des ectopies, ainsi que leurs aspects 
colposcopiques, permettent de distinguer deux formes de cette affection : 


L’une est probablement congénitale (nous avons maints exemples d’ectopie chez 
des fillettes, qui ne figurent pas dans notre statistique). On la rencontre couramment 
chez les vierges. 

L’autre est acquise et apparait au cours des états gravidiques: ce fait est de 
constatation banale pour tous les Gynécologues qui utilisent systématiquement le 
colposcope. Elle prend alors plus volontiers un aspect d’ectropion. 

L’origine congénitale de certaines ectopies explique leur présence comme cause 
de leucorrhée chez de trés jeunes filles. L’ectopie acquise (ou plutét l’ectropion) se 
constituant, le plus souvent, au cours de la premiére grossesse, explique sa trés grande 
fréquence entre 20 et 30 ans. 

La raison de la disparition complete des ectopies a partir de 55 ans tient a la cura- 
bilité spontanée de ces lésions. Nous utilisons ici le terme de curabilité spontanée en 
pensant au tarissement de la sécrétion qui constitue la source de leucorrhée, |’épithé- 
lium glandulaire ectopique étant spontanément remplacé par de |’épithélium malpi- 
ghien non sécrétant ; le probleme des dysplasies qui naissent au niveau des méta- 
plasies (ou zones de remaniement, en termes colposcopiques) sort de notre sujet. 


C’est en examinant les causes de nos leucorrhées, en fonction de l’4ge, que nous 
avons constaté un fait capable de donner une deuxiéme explication aux différences 
de pourcentages avancés par les auteurs qui ont publié des travaux sur |’étiologie 
des leucorrhées. 

Nous avions, en effet, été surpris de voir que dans notre clientéle de ville le nombre 
de vaginites 4 Trichomonas était presque égal a celui des ectopies, alors que dans la 
clientéle hospitali¢re le nombre des ectopies était considérablement plus grand que 
celui des vaginites 4 Trichomonas. 

Nos schémas, en fonction de |’4ge, nous ont donné la solution du probléme : l’age 
moyen de nos clientes personnelles, qui se plaignaient de leucorrhée, était en effet 
sensiblement plus élevé que celui de nos malades de |’H6pital Saint-Antoine. Et, en 
classant nos cas des deux catégories par tranches d’age, nous avons obtenu des résul- 
tats tout 4 fait comparables pour la clientéle de ville et la clientéle hospitaliére. 
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Conclusion 


En conclusion de cette étude de 500 cas de leucorrhée, nous insisterons sur les 
points suivants : 


1° Deux grandes étiologies dominent : d’abord, l’ectopie cervicale infectée puis la 
vaginite 4 Trichomonas. Nous avons vu que la fréquence de ces deux grandes causes 
variait en fonction de |’Age : l’ectopie existe dés le plus jeune Age, et disparait 4 la mé- 
nopause ; la vaginite 4 Trichomonas n’apparait guére qu’au début de la vie sexuelle, 
mais on la trouve encore chez des femmes trés 4gées. Selon l’4ge moyen des malades 
considérées, les proportions respectives de ces deux causes majeures de leucorrhée 
varient sensiblement, et peuvent méme étre totalement inversées si l’on compare un 
groupe de femmes ayant moins de 40 ans avec un autre groupe de plus de 40 ans. 


2° La disparition complete de ce que |’on appelait «exocervicite». II ne s’agit point 
de jouer sur les mots, le terme d’ectopie remplagant celui d’exocervicite. En fait, c’est 
l’exocervicite en tant que lésion infectieuse du col (comme son nom I’indique) qui 
disparait, de méme que son corollaire thérapeutique : l’action curatrice d’une antibio- 
thérapie adaptée aux résultats d’une étude bactériologique. Bien d’autres, avant nous, 
l’ont affirmé et démontré ; nous ne faisons qu’apporter une contribution numérique 
a leur démonstration. 


3° La disparition 4 peu prés complete, du moins avant la ménopause des vagi- 
nites microbiennes, confirmation de l’aphorisme de Musset en 1952, «les vaginites 
microbiennes sont de beaucoup les plus rares des vaginites ». 


4° La rareté de l’endocervicite vraie: pour en porter le diagnostic, soin et patience 
sont nécessaires : un col « sale » est infiniment plus souvent porteur d’une ectopie 
infectée que d’une endocervicite (fig. 1, 2 et 3). Par ailleurs, il faut se méfier de 
l’endocervicite symptomatique soit d’un cancer (surtout a début endocervical), soit 
d’une tuberculose endométriale, et savoir la distinguer — ce qui n’est pas toujours 
facile — d’une pyométrie symptomatique d’une lésion endocavitaire. 


5° Il est particuliérement souhaitable que les « pertes blanches » ne soient plus 
considérées comme « banales » (on dit quelquefois « normales »...) ‘Trois raisons ma- 
jeures nous font penser que toute leucorrhée mérite une recherche soigneuse de son 
étiologie : 

a) 11 de nos cas de leucorrhée (sur 500) nous ont amenés a découvrir un cancer 
génital. Les chiffres ici parlent mieux que tout commentaire. 


b) Maintes fois, des malades atteintes de vaginite 4 Trichomonas nous ont consul- 
tés pour leucorrhée, alors que le symptéme principal mais rarement avoué d’em- 
blée, était une dyspareunie intense, rendant toute activité sexuelle soit 4 peine tolé- 
rable, soit totalement impossible. Quoi d’étonnant a ce que cette vaginite, surtout si 
elle est contractée lors des premiers rapports sexuels, constitue une cause non négli- 
geable de frigidité, et par la méme de dissociation du couple ? 
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c) Et si l’on considére que c’est au cours du « remaniement » d’une ectopie que se 
constituent les dysplasies cervicales et sans doute les épithéliomas du col, on est 
logiquement amené a penser que I’un des meilleurs moyens de prophylaxie du can- 
cer du col consiste dans le dépistage systématique des ectopies et leur traitement. 
Puisque c’est neuf fois sur dix a l’occasion d’une leucorrhée que l’on découvre 
une ectopie, on peut admettre que la leucorrhée est un symptome a ne jamais négliger 
et dont la cause doit toujours étre découverte et traitée. 


6° Enfin, nous ne saurions trop insister sur l’intérét de la colposcopie dans la re- 
cherche de l’étiologie des leucorrhées. Outre qu’elle permet de soupcgonner le cancer 
du col quand celui-ci est en cause, elle rend trés facile le diagnostic d’ectopie, aide 
a reconnaitre la Trichomonase, et révéle des lésions exo- et parfois endocervicales, 
sources de leucorrhée, qu’on n’aurait pu distinguer a l’ceil nu. 
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La transmission 
de l’infection staphylococcique vaginale 
de la mére au nouveau-né au cours du travail 


Evolution de la flore staphylococcique néo-natale 
pendant le séjour en maternité ' 
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Dans le travail présenté au Symposium I[nternational sur la Prévention de la Résis- 
tance bactérienne aux antibiotiques de Pérouse (mai 1959), nous avons étudié une 
série de 300 prélévements faits chez les femmes venant accoucher a la Maternité et 


leur nouveau-né. 


Aprés isolement, les souches des staphylocoques pathogénes avaient été étudiées 
suivant leur résistance aux antibiotiques. Dans un nombre de cas limité, le D* Pillet 
de I’ Institut Pasteur avait procédé a des typages sérologiques. A partir du 1° février 
1959, nous avons étudié une nouvelle série de prélévement faits chez 200 méres et 
200 enfants, certaines modifications techniques nous permettant de comparer |’iden- 


tité des souches maternelles et néonatales avec des arguments supplémentaires. 


Technique des prélévements et identification 


Un prélévement est effectué chez les femmes au niveau du cul-de-sac postérieur 
et des parois vaginales dés l’entrée dans le Service. Un autre est fait au moment de 


1. Symposium sur les Infections 4 Staphylocoques : Bautzen, juin 1960. 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 
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l’accouchement, pour faire la part de l’infection d’apport chez les méres dont |’état 
nécessite un séjour d’expectative dans le Service. 


Chez les nouveau-nés, un prélévement est effectué des la naissance dans les cavités 
buccales et les fosses nasales. Un autre prélévement est fait au moment de la sortie. 


Tous les prélévements sont ensemencés sur Chapman. Aprés 48 heures de séjour 
a l’étuve 4 37°, les colonies isolées de staphylocoques sont repiquées sur gélose. A 
partir de chacune des souches pures ainsi obtenues, le caractére pathogéne est recher- 
ché par la fermentation du mannitol, |’élaboration de staphylocoagulase, la produc- 
tion d’hémolysine « élaborée par les staphylocoques humains, active sur les globules 
de lapin, inactive sur les globules humains, ou $ élaborée par les staphylocoques d’ori- 
gine animale et plus exceptionnellement par les staphylocoques humains, inactive 
sur les globules de lapin, active sur ceux de mouton et d’homme. 

Les cas discordants, virage du milieu de Chapman avec staphylocoagulase néga- 
tive, Ou inversement, ne sont pas retenus. 

Pour affirmer lidentité des germes isolés chez l'enfant a la naissance et chez la 
mére au moment de l’accouchement nous avons eu recours 4 des techniques directes 
telles que l’AGGLUTINATION SPECIFIQUE (méthode du Dt Pillet de l’ Institut Pasteur de 
Garches), et a des techniques indirectes telles que |’ ETUDE DE LA SENSIBILITE AUX DIVERS 
ANTIBIOTIQUES. 


Des raisons matérielles nous ont empéché de pratiquer la lysotypie. 


Le Dr Pillet, dans ses travaux, a pu constater que |’agglutination spécifique et la 
lysotypie permettent de séparer nettement les staphylocoques pathogénes des non- 
pathogénes alors que |’étude de la sensibilité aux antibiotiques ne permet aucune 
distinction de cet ordre. 


Les bactériophages permettent de différencier des groupes antigéniques a l’inté- 
rieur de l’espéce « pathogéne » d’un type sérologique donné. On a en effet isolé 
24 phages spécifiques qui lysent les staphylocoques pathogénes et n’ont aucune 
activité sur les staphylocoques saprophytes, alors que ne sont connus jusqu’a présent 
que 10 types sérologiques. L’étude du pouvoir lytique d’un ou plusieurs phages sur 
deux souches staphylococciques de provenance différente, s¢rologiquement iden- 
tiques, présente un grand intérét épidémiologique. Puisqu’il existe une relation entre 
les divers bactériophages et les antigénes somatiques du germe, la lysotypie permet 
de faire une étude de la constitution antigénique de la bactérie sensible. 


Dans la comparaison des résultats obtenus par la technique sérologique et par la 
lysotypie, le Dt Pillet a pu montrer : 


1° qu'il existe une excellente concordance entre les types sérologiques I et I-II 
d’une part, et le type phage 52-52A d’autre part ; 

2° une concordance du méme ordre est constatée entre le type sérologique 8 et le 
type-phage 53. 

La correspondance existant entre le type sérologique et le type déterminé par la 
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lysotypie est assez satisfaisante pour que l’on puisse penser que trés probablement les 
récepteurs des agglutinines sont associés aux récepteurs de phages a la surface des 


bactéries. 
Le Dr Pillet a montré qu’il peut exister une concordance : séro-type lyso-type et [ 
résistance A l’auréomycine et a la terramycine. Cette relation n’est pas constante | J 


puisque certaines souches ne possédent pas le dernier caractére. Le comportement de a 
telles souches vis-a-vis des autres antibiotiques semble au contraire indépendant du 
type déterminé par la sérologie et les phages. 


Le fait qu’il existe parfois une relation entre séro et lyso-type et résistance a cer- 
tains antibiotiques fait plutét penser qu’il s’agit d’une aptitude spéciale de certaines 
souches a acquérir la résistance, que de |’association obligatoire de deux caractéres : 
type d’une part, comportement vis-a-vis des antibiotiques, d’autre part. 





Des travaux du Dr Pillet il ressort que les deux méthodes : sérologie et lysotypie, 
donnent des résultats concordants et qu’a un certain type sérologique correspond un 
certain type de phages. 





PE] 

Les variations de l’antibiorésistance demeurent complexes et mal expliquées. a 
De toute facon, la mise au point rigoureuse des techniques sérologiques nous ap- NE 
porte un test de grande valeur pour ’identification des souches. R: 


TESTS D’ IDENTIFICATION. 


a) Sérologie. Chacune des souches présentant les caractéres bactériologiques patho- 
genes a été testée par agglutination sur lames, vis-4-vis des 10 sérums absorbés, Nc 
préparés par le Dr Pillet 4 partir des souches I, II, III de Cowan et IV, V, VI, 
VII, VIII, IX et X de Christie et Heogh. Nous n’avons pas typé les souches une 
deuxiéme fois 10 jours aprés, pour des raisons matérielles, sachant toutefois que 
l’agglutination peut subir parfois des variations. 


b) L’étude de la sensibilité aux antibiotiques peut étre considérée comme un test J 
d’individualisation en raison du nombre d’antibiotiques étudiés et de la variété des 
types de résistance rencontrée. Nous avons utilisé la méthode classique des disques 
imprégnés d’antibiotiques.(disques préparés par |’ Institut Pasteur) en tenant compte 
des diamétres d’inhibition de sensibilité correspondant aux courbes étalons. | 

Initialement l'étude de l’antibiogramme, telle que nous |’avons présentée au Congrés 
de Pérouse, était fort complexe puisque nous considérions séparément la résistance 
pour chaque antibiotique. II y avait presque autant de type d’antibiogrammes que 
d’antibiotiques. 


SU) 


Sur le conseil de Chabbert, nous avons étudié les antibiogrammes en groupant un 
certain nombre d’antibiotiques par leur famille chimique de type d’activité. Nous 
avons été ainsi conduits a isoler 4 groupes d’antibiogrammes principaux dénommeés A, 
B, C et D (tableau I). 


to 
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TABLEAU I. 
TYPES D’ANTIBIOGRAMMES. 
|| Types PEN. | STR. TET. | ERY. oy CHL. NOV. FRA. 
| 3 
}— | ia caine. 
A R | R R | S Ss R S Ss 
a inal aaa 
B R | R R Ss S Ss Ss Ss 
| 
c R R R R Ss R S Ss 
D R R R ? ? ? Ss Ss 
| 
PENicilline STReptomycine TETracycline 
ERYthromycine OLEandomycine CARbomycine 
SPIramycine CHLoramphénicol NOVobiocine 
NEOmycine FRAmycétine. 
R : Résistant. S : Sensible ? : Résistant ou sensible, 


Ces 4 antibiogrammes réveélent pour les germes : 
— des résistances communes : Pénicilline, Streptomycine, Tétracycline. 


— des sensibilités communes : Oléandomycine, Carbomycine, Spiramycine, 
Novobiocine, Néomycine, Framycétine. 


— mais différent par les résistances 4 l’Erythromycine et au Chloramphénicol. 


résistance au Chloramphénicol 


Pour le groupe A, ily a......... ? arr . 
pape 2, 29 iis ‘ sensibilité & l’Erythromycine 
: sensibilité au Chloramphénic 
Pour le groupe B, il ya....... - ~s K phénicol 
4 t — alErythromycine 
Pour le groupe C, il y 8 , résistance au Chloramphénicol 
6 "se d Geen ereve 


f — a lErythromycine. 


C’est inverse du groupe B. 


Le groupe D rassemble les antibiogrammes qui ne peuvent étre classés : toutefois 
sur les 32 antibiogrammes du groupe D, rassemblés dans notre étude, 28 fois il y 
avait une résistance inverse du groupe A, c’est-a-dire : 

— résistance a l’Erythromycine ; 

— sensibilité au Chloramphénicol. 


Les 4 antibiogrammes restants étaient caractérisés par une résistance pratiquement 
totale a tous les antibiotiques. 








TABLEAU II, 
IDENTITE DES 36 PRELEVEMENTS MATERNELS POSITIFS 


A. J. BRET, CL. COUPEZ ET #. P. DUBOIS 


A L’ENTREE ET AU MOMENT DE L’ACCOUCHEMENT. 









































:. a, Nbre | % ABi Nbre | % 
| eee nie rain: Eeretinrn: 
i 
H | A 3 | 8,3 
— —— \ -_——- ———__ ——_ — —— 
| B 5 13,8 
| II! 12 3353 aides - ———s 
| be I 2,8 
| 
D 3 8,3 
A 3 8,3 
} ~ 
l B 2 5,6 
I 12 | 33,3 
i | _ 5 13,8 
| a . a s 
! | D 2 5,6 
A I 2,8 
| | 
| | B 3 83 
| ° 7 | 19,4 a 
I | Cc I 2,8 
| D 2 5,6 
| a oe = 
4 I 2,8 B I 2,8 
B I 2,8 
8-10 2 5,6 — (oe oe, ee ee 
D I 2,8 
6 I 2,8 A I 2,8 
1-8 I 2,8 A I 2,8 
























































Légende : 


T. S. type sérologique_ - 
ABi type d’antibiogramme. 
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TABLEAU III. 
REPARTITION DES TYPES DE STAPHYLOCOQUES CHEZ 
LES 25 MERES POSITIVES A L’ENTREE AYANT 
DONNE NAISSANCE A DES ENFANTS PORTEURS DE 
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TABLEAU IV. 
REPARTITION DES TYPES DE STAPHYLOCOQUES CHEZ 
LES 25 NOUVEAU-NES POSITIFS A L’ACCOUCHE- 
MENT NES DES 25 MERES POSITIVES AVANT L’AC- 






































STAPHYLOCOQUES. COUCHEMENT. 
— re = = a = — — I 
| | | | | | 
, 
| T. 5S. | Nbre % ABi Nbre| % | T.S. | Nbre | % | ABi | Nbre | 
| | | | | 
nechenehien ere ell Femina cio 
| A 1 | 4 | A | | 
| | | 
| ace — a a 
ies a ee 32 | B 4 | 16 111 7 - a ee 16 
| —— |__| = | 
| D 3 12 | | D 3 12 || 
AAS] HH ES 
A 3 12 ! A 2 8 | 
a || —— — } 
| B | B I 4 il 
1 | 8 32 | - —___— I S t 3@. fees en 
| x | 
| Cc 5 | 20 | Cc 4 16 | 
_ >a ee a os oe ae 
| | . | ] | - : + | 
|—| —|— |—-| horn beni cine fone 
| A I 4 | | A 
| | 
| | italia = a aia) | aaa i a l 
| o 5 20 B 3 12 ° 7 | 28 B 6 24 
| ~— —_ — | 
| D I | 4 || D I 4 ! 
| a eee 
| RISER 
\ 6 I 4 A > | 4 | 6 I 4 | A I 4 ] 
ae a ey ae a a | a a) aes eee See 
4 I 4 B 1 |. 4 | \ 
B I 4 
8-10 2 8 eer) ene 
D I 4 
10 2 8 B 2 8 
25 100 25 100 25 100 25 100 
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Analyses des prélévements 


I. — D£PISTAGE DES FEMMES PORTEUSES DE STAPHYLOCOQUES 
AU MOMENT DE L’ACCOUCHEMENT. 


Rappelons que 200 femmes venues accoucher dans le Service ont fait objet d’un 
prélévement vaginal a l’entrée et au moment de l’accouchement. 

Sur ces 200 femmes, 41 étaient porteuses de staphylocoques dans la leucorrhée a 
l’entrée dans le Service, et 42 au moment de I’accouchement. Certaines femmes ayant 
séjourné avant l’accouchement avaient eu, rappelons-le, un prélévement a |’entrée 
dans la Maternité et lors de |’accouchement quelques jours plus tard. Une femme 
présente donc un prélévement devenu positif pendant la période d’expectation : 
(21 %, des femmes entrant en Maternité). Pour des raisons techniques il n’a pu étre 
procédé au typage et a l’étude des antibiogrammes que de 36 prélévements sur les 42. 

En consultant la répartition des différentes souches dans le tableau II, p. 30, la 
flore vaginale staphylococcique maternelle au moment de l’accouchement, est donc 
représentée dans prés de 70 % des cas par les types III et I; parmi les souches 
isolées, les plus fréquemment rencontrées étant : 

III — B: 13,8 % III—A: 8,3 
I— C: 13,8 % I—A: 83% 
O—B: 8,3 

Cing souches sur 17 au total groupent 52,5 % des cas. Les 6 souches qui n’ont 

pas été typées mais dont l’antibiogramme a été fait se répartissent ainsi : 


antibiogramme A : I cas 
— B : 3 cas 
—- D : 2 cas. 


II, — NoOuvEAU-NES PORTEURS DE STAPHYLOCOQUES DANS LA CAVITE BUCCALE 
OU LES FOSSES NASALES AUSSITOT APRES L’ACCOUCHEMENT. 


Un fait négatif de la plus grande importance : aucun des enfants nés de femme 
n’ayant pas de staphylocoques dans le vagin a l’entrée, n’a de staphylocoques dans les 
cavités buccale ou nasales. 

Parmi les 42 femmes chez lesquelles le staphylocoque a été trouvé, 25, soit 59,5 % 
ont donné naissance a des enfants chez lesquels le staphylocoque a été retrouvé dans 
la cavité buccale ou les fosses nasales. Ceci représente une proportion de 12,5 % des 
nouveau-nés a la naissance. 


Infestation des nouveau-nés par les méres porteuses de staphylocoques. — Pour affir- 
mer |’infestation il convenait de démontrer l’identité du germe retrouvé chez la mére 
et chez l’enfant et défini par son groupe sérologique et son antibiogramme. 

Pour cela nous avons établi suivant les mémes principes le tableau des souches 
retrouvées chez les méres et chez les enfants. Les 25 souches prélevées chez les enfants 
ont été typées (tableaux III et IV, p. 31) : 








rieur 
cons 
locos 
stap] 
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De l’examen de ces deux tableaux juxtaposés on constate que dans les cas ot une 
souche existe uniquement chez la mére ou chez l'enfant il ne peut y avoir identité 
de germes. 

Sur les 50 souches (25 méres, 25 enfants) étudiées, 14 sont différentes suivant le 
détail ci-joint : a savoir : 


BPE oes meee ee I cas SY eee se ere I cas 
S. Serer rs rere I cas Gee i itioeweay eee: 3 cas 
Bie oeraie se kueenas I cas ME We eke tweaks I cas 
A SER ree anrenrr ace I cas ee 2 cas 
MSs oo see tee shen I cas GMMR Se cdc s kamen 2 cas 


I] convenait de confronter les 36 souches restant (18 méres et 18 enfants) pour voir 
si chez la mére et l’enfant les souches étaient identiques. 

Ce fut précisément le cas pour 17 souches, |’enfant porteur de la souche o D étant 
né d’une femme porteuse de souche 8-10 D, suivant la répartition suivante (tableau V) : 


TABLEAU V. 
REPARTITION DES 17 CAS IDENTIQUES CHEZ LA MERE ET L’ENFANT. 



































i Nbre % ABi Nbre %, 
B 4 23,5 
III 7 41,2 
D 3 17,8 
\ 2 11,6 
I 6 35,2 aoe —— a 
C 4 2355 
° 3 17,8 B 3 17,8 
| nia iamciaia 
| 6 I 5,8 A I 5,8 
| : = 
17 100 17 100 























Il y a donc identité de germes chez la mére et chez l’enfant dans 70 % des cas. 
Pour cette raison, nous pensons que la transmission de l’infection de la mére a 
enfant pendant le travail est un fait démontré. Dans les prélévements faits posté- 
rieurement a cette série, avec une technique encore plus rigoureuse, nous avons pu 
constater que mére et enfant pouvaient étre porteurs de plusieurs souches de staphy- 
locoques ; si l’on tient compte d’autre part qu’aucun enfant né de mére indemne de 
staphylocoque n’en a présenté 4 la naissance dans les cavités buccale et nasales, 
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on peut supposer, comme nous I’avons vérifié, que certains prélévements sont néga- 
tifs malgré la présence de staphylocoques au niveau des cavités buccales. Les mémes 
souches peuvent aussi ne pas pousser a la fois chez la mére et chez |’enfant. 

Ceci nous conduit a conclure que certaines souches isolées chez le nouveau-né a 
la naissance existaient peut-étre chez la mére = souches I-B, I-D, o-I, 10-B par 
exemple ; ces quelques faits plaideraient en faveur d’une identité mére-enfant a la 
naissance supérieure 4 70 %,. 

Ceci offrira un certain intérét lorsque nous considérerons |’état des souches de 
l’enfant a la sortie de la Maternité. C’est le cas lorsque, étant indemne a la naissance 
alors que la mére en était porteuse, la souche de l'enfant a la sortie est la méme que 
celle de la mére au moment de l’accouchement. 


III. — EvoLuTIon DE LA FLORE STAPHYLOCOCCIQUE PENDANT LE SEJOUR EN MATERNITE. 


Nous ne considérons pas |’évolution progressive, une culture n’ayant été faite qu’a 
la sortie des enfants. 

Au moment de la sortie 117 sur 200, soit 58,5 °%, présentaient du staphylocoque 
pathogéne dans la cavité buccale ou les fosses nasales (12,5 % seulement au moment 
de l’accouchement). 

Nous envisagerons : 


1° La répartition globale des souches des enfants infectés a la sortie ; 


2° La flore des enfants présentant un staphylocoque a la sortie, alors qu’a leur 
naissance leur mére et eux étaient indemnes de germes pathogenes ; 


3° L’évolution de la flore chez les enfants porteurs de staphylocoques 4 la sortie 
mais nés de méres positives. 

A) Répartition et étude globale de la flore staphylococcique des enfants positifs a la 
sortie du Service (tableau V1). 


Sur les 200 enfants, 117 étaient porteurs de staphylocoques a la sortie du Service ; 
ces I17 Cas se répartissant ainsi : 


25 : enfants (+), nés de mére (+) 


a entrée ; identification............. 25 
14 : enfants (—), nés de méres (+) 

a l’entrée ; identification............. 6 
78 : enfants (—), nés de méres (—) 

a l’entrée ; identification............. 47 
117 enfants........ souches identifiées ......... 78 


De la répartition précédente, il apparait que sur les 117 cas, 78 souches ont été 
identifiées. La flore staphylococcique des enfants a la sortie se répartit selon le ta- 
bleau VI. 








»* 
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TABLEAU VI. 


REPARTITION DES 78 SOUCHES TYPEES 
CHEZ LES ENFANTS POSITIFS A LA SORTIE DU SERVICE, 










































































rs Nbre | % ABi Nbre | %, 
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En comparant le tableau VI aux tableaux II et IV, on constate a la sortie du service : 


1° Deux souches prédominantes de staphylocoques. 


III c_ et Ic 


te es, | a ec 35,8 % 
E © ROAR BONE ooicc v vascacss 12,8 % 
AMG as her swwas 48,6 % 


2° La souche III B disparait pratiquement et la proportion des autres souches reste 
4 peu prés la méme a |’accouchement et a la sortie. 


3° Ces deux souches prédominantes, IIIC et IC sont-elles les souches infectantes 
pendant le séjour hospitalier ? 

Pour répondre a cette question, il faut étudier l’évolution de la flore des enfants 
négatifs 4 la naissance, nés de méres indemnes de staphylocoques. 


B) Analyse de la flore des 78 enfants (+-) a la sortie, nés sans staphylocoques et de 
meres (—). 

a) Trente et un cas n’ont eu qu’un antibiogramme sans typage pour des raisons 
techniques. 

Les antibiogrammes se répartissent de la fagon suivante : 


Antibiogramme type C...... 18 cas Antibiogramme type A...... 2 
Antibiogramme type D...... 9 cas Antibiogramme type B...... 2 cas 


b) Quarante-sept cas ont pu étre testés et typés, ils se répartissent comme |’indique 
le tableau VII. 


En comparant ce tableau VII avec le tableau II (répartition des souches mater- 
nelles au moment de l’accouchement), on constate: 


1° Dans cette série oti l’influence infectante de la mére n’existe pas, le taux de la 
souche IC est bas : 6,4 %. Si a l’examen du tableau VI on pouvait considérer la 
souche IC comme une souche infectante en milieu hospitalier, l’examen du tableau VII 
nous fait conclure 4 son réle négligeable. 


2° Par contre, il y a l’augmentation massive de la souche IIIC : Elle représente 
20 cas chez les enfants indemnes a la naissance et (++) a la sortie (42,5 °% alors qu’il 
n’y en a que 2,8 % a ce moment de 1’accouchement. 


3° Il ne semble rester qu’une seule souche qu’on puisse appeler « infectante » : la 
souche ITIC. Notons également le grand nombre de souches avec antibiogramme de 
type C : 45 cas sur 78 enfants. 
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TABLEAU VII. 


REPARTITION DES PRELEVEMENTS DE 47 SOUCHES TYPEES : 
ENFANTS POSITIFS A LA SORTIE DU SERVICE, NES INDEMNES ET DE MERES NEGATIVES. 
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C) Evolution de la flore des enfants nés de méres positives a l’accouchement. 7 
1° Evolution de la flore des enfants porteurs de staphylocoques a la naissance : 25 cas. 

a) Dix-sept enfants présentaient le méme staphylocoque que leur mére. 

L’évolution des souches se résume dans le tableau VIII. 

TABLEAU VIII. r 
| 7 Accouchement , Sortie _ | |— 
} a. we Sees ee I 
Nbre | TS. | Nbre ABi Nbre ite ABi | 
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3 | ° 3 B | La 
I II! : 
| ni 
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on 
Les souches sont restées identiques chez la mére et chez l’enfant dans 5 cas : Se 
2 de type III D, 3 de type IC. , 
Neuf cas ont évolué quel que soit le type sérologique vers l’antibiogramme du ‘ 
ils 


type C (celui ot les résistances sont les plus marquées). On trouve en particulier 
chez ces enfants a la sortie, 4 souches du groupe III C, alors leurs méres n’en présen- 
taient pas a l’accouchement ; ceci précise encore le caractére « infectant » de la 
souche III C. 
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b) Huit souches étaient différentes entre la mére et l’enfant. L’évolution est la 
suivante (tableau IX), 




















TABLEAU IX, 
Enfants Mere 
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Cinq souches ont évolué vers l’antibiogramme du type C. Les méres a l’accouche- 
ment ne présentaient qu’un seul antibiogramme de type C et leur enfant aucun. 
La souche III C est retrouvée 2 fois chez les enfants a la sortie alors que ni les méres 
ni leur enfant n’en présentaient lors de l’accouchement. 


2° Evolution de la flore des enfants indemnes a la naissance, nés de méres porteuses 
de staphylocoques (17 cas) (42-25). Trois méres dont les souches avaient été typées 
ont donné naissance a des enfants indemnes qui le sont restés jusqu’a leur sortie du 
Service. 


Quatorze enfants nés sans staphylocoques étaient porteurs de germe 4 la sortie ; 
ils se répartissaient comme suit : 


— 1 cas a été typé, mais n’a pas eu d’antibiogramme (type I). 
— 7 cas n’ont eu qu’un antibiogramme (tableau X). 
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TABLEAU X. 





























Meres - Enfants } 

___ ocemtiomant ae. aa Sortie 

Nbre ABi Nbre ABi | 
I A I C 

I B I C | 

I B I Cc | 

I D I C | 

I D I D | 

I D I D | 

1 D I | D | 























— 6 cas ont été identifiés (typage et antibiogramme) (tableau XI). 


TABLEAU XI. 
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L’examen des tableaux X et XI montre que : 


1° Trois souches sont identiques entre les méres a l entrée et leur enfant ala sortie: III A ; 
TIC; IB. 

Ceci plaide en faveur d’une contamination maternelle. Il est possible pour expli- 
quer ce fait que les prélévements faits chez le nouveau-né a la naissance n/’aient 
pas poussé. 
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2° L’évolution dans le tableau XI, vers la souche III C (2 cas 4 la sortie, 1 cas a 
l’accouchement). 


Dans le tableau X, apparition de l’antibiogramme C (4 cas a la sortie, 0 a l’entrée). 


IV. — L’INFECTION D’APPORT. 


Dans le but de déterminer s’il existait 4 la Maternité de |’H6pital de Créteil une 
souche particuliére, dite souche hospitaliére, nous avons commencé a pratiquer un 
certain nombre de prélévements chez le personnel et dans les locaux du service. 

Cette exploration n’est pas sans critique. Elle a le défaut d’étre décalée par rapport 
4a la précédente, de lui étre postérieure et de ne pouvoir constituer un élément de 
comparaison pendant la méme période d’observation. C’est pourquoi nous formons le 
projet de reprendre les séries de prélévements en méme temps, dans la méme période. 


I. — Prélévements de gorge parmi le personnel soignant des créches. Vingt-sept pré- 
lévements ont été faits ; le staphylocoque a été retrouvé 10 fois. Sept souches ont 
pu étre étudiées du point de vue typage et antibiogramme. 


TABLEAU XII. 





be Ss ABi 
I ° D 
2 I D 
3 ° D 
4 ° D 
5 I B 
6 II1-10 D 
¥ 10 ¢ 


Il y a trois souches O D, un seul antibiogramme du type C et pas de souche III C. 


II. — Des analyses d’air ont été pratiquées dans les différentes créches, salles de 
change, et d’hospitalisation de suites de couches. 

Les prélévements ont été faits soit par boites de Pétri laissées 4 l’air 24 heures, 
soit par barbotage d’air aspiré pendant 3/4 d’heure dans un bouillon (ce qui corres- 
pond a un prélévement d’un volume de 200 4 250 litres d’air). 

Les cultures ont été envahies par le bacille subtilis, mais aucune n’a montré de 
staphylocoque. 


III. — Seuls, les prélévements effectués sur des tables de change d'une créche, ont 
décelé la présence de staphylocoque du groupe I D. 

Ces résultats ne permettent donc pas d’affirmer l’existence d’une souche particu- 
liére 4 la Maternité responsable de l’infestation des nouveau-nés. 











42 A, }. BRET, CL. COUPEZ ET }. P. DUBOIS 


Conclusions 


1° Un enfant porteur de staphylocoque au niveau des cavités buccale et nasales 
aussitét aprés la naissance est né de mére infectée par le staphylocoque au niveau du 
vagin. 

2° Un enfant né de mére indemne de staphylocoque ne présente jamais de sta- 
phylocoque buccal ou nasal a la naissance. 


3° Les méres infectées transmettent les germes 4 leurs nouveau-nés dans la pro- 
portion de 70 %. 


4° L’étude des typages et des antibiogrammes montre a lanaissance, dans 70 % des 
cas, une identité de germes chez la mére et chez |’enfant infectés (17 sur 24). 

Ceci plaide en faveur de l’infestation de l’enfant par sa mére au moment de l’accouche- 
ment. La fréquence de l’identité du germe de |’enfant a la sortie avec celui dont la 
mére était porteur au moment de l’accouchement est un argument supplémentaire. 


5° Les germes constatés chez l’enfant 4 la naissance disparaissent rapidement et 
sont remplacés par une souche prédominante (III C) qu’on retrouve également a la 
sortie chez les enfants indemnes 4 la naissance. 


6° La souche III C, prédominante 4 la sortie, est caractérisée par l’antibiogramme C 
ou la résistance aux antibiotiques est la plus marquée. 

Si nous nous en tenons au dogme du caractére immuable du type et de l’antibio- 
gramme des souches de staphylocoques, on doit rejeter la résistance progressivement 
acquise aux antibiotiques de la souche primitivement décelée, et admettre une infes- 
tation d’apport pendant le séjour a la Maternité. 

Quelle en est son origine ? 

Le personnel hospitalier ou les femmes porteuses de souche III C a l’entrée ? 

Ce sera l’objet d’un travail ultérieur. 


Travail du Service de Gynécologie et d’Obstétrique (D* BRET) 
et de Biologie (D™ VALENTIN) 
du Centre Hospitalier Intercommunal de Créteil (Seine) 
avec l’aide de I’ Institut National d’Hygiéne (P* BUGNARD) 
et de la Caisse Nationale de Sécurité Sociale. 
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Un probléme technique d’électrocardiographie foetale 


Note sur l’élimination de l’électrocardiogramme maternel * 
par 


Claude SUREAU et R. TROCELLIER 
(Paris) 


Les recherches d’électrocardiographie feetale s’orientent actuellement dans deux 
directions différentes : les unes s’attachent a l’obtention d’électrocardiogrammes 
complets, susceptibles de se préter 4 une interprétation morphologique ; les autres 
se satisfont de l’enregistrement de l’onde rapide QRS, car elles l’utilisent comme 
un signal indicateur du rythme cardiaque foetal, qui retient seul leur attention. 

C’est dans ce sens que sont, actuellement, dirigées les recherches entreprises 
depuis 1954, d’abord a la Maternité de Port-Royal, puis 4 la Clinique Baudelocque, 
et dont nous exposons ici quelques résultats. 

Le but poursuivi est donc l’appréciation facile de la fréquence cardiaque feetale ; 
cette appréciation peut étre directe, au simple vu de la bande d’enregistrement, ou 
mieux, par mesure au compas de la longueur des intervalles entre les battements ; 
elle peut surtout étre réalisée indirectement, par comptage automatique, grace a 
utilisation d’un cardiotachygraphe. 

Il devient dés lors utile, sinon indispensable, de disposer d’enregistrements « purs », 
c’est-a-dire dépourvus d’activité parasite ; si-les potentiels d’origine soit musculaire 
striée, soit utérine, ainsi que la plupart des artefacts peuvent étre éliminés par quel- 
ques précautions simples, il n’en va pas de méme de |’électrocardiogramme maternel : 
celui-ci réalise, en effet, une activité de méme forme, de fréquence voisine et d’ampli- 
tude supérieure a celle du cceur feetal et se superpose facheusement a elle (fig. 1 et 2). 

Il] est, certes, facile de distinguer l’une et l’autre ces deux activités ; on peut, sur 
un court segment de tracé, et en s’aidant au besoin d’un enregistrement purement 
maternel obtenu simultanément sur une autre dérivation, repérer les complexes 
maternels et foetaux. 


* Communication présentée 4 la Société de Gyn. Obst. de Paris, le 7-11-1960. 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 
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Fic. 1. — Exemple d’électrocardiogramme feetal cutané standard (faible amplification). 


Cas 209. Terme : 8 mois. 


On note l’existence d’un électrocardiogramme maternel (M) intense, et d’un électrocardiogramme 
foetal (F) net, mais de faible amplitude relative. Le tracé est stable, peu parasité. 


I2 pv. , sec. 


tt ‘| 


Fic. 2. — Exemple d’électrocardiogramme fcetal cutané standard (forte amplification). 


Cas 209. Terme : 8 mois. 


Dans le but de mieux observer |’électrocardiogramme fcetal (F), amplification a été quadruplée. En 
raison de la distorsion que subit le tracé aux extrémités de l’excursion de la plume, |’électrocardio- 
gramme maternel (M) est relativement moins amplifié que le foetal. I] demeure néanmoins génant, 
tant par son complexe rapide que par ses ondes P et T. De plus, le tracé est instable, la ligne de base 





irréguliére. 
ECG.F. 
ECG.M. 
50 evel sec. 
Fic. 3. — Exemple d’électrocardiogramme fcetal obtenu par électrode endo-utérine. 


Cas 66. Enregistrement en cours de travail, par une électrode endo-utérine et une électrode cutanée. 


Pour une amplification relativement faible (identique a celle de la figure 1), on obtient un électrocar- 
diogramme fcetal (E.C.G. F.) extrémement net, pratiquement dépouillé de tout parasite. On repére 
facilement |’électrocardiogramme maternel, de trés faible amplitude, en comparant avec le tracé du 
bas (E.C.G. M.) purement maternel et enregistré simultanément. La ligne de base est stable (malgré 
une constante de temps relativement élevée : 0,5 s). Un tel enregistrement peut étre facilement 
poursuivi pendant plusieurs heures. 
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Mais, si l’on désire procéder a des investigations de longue durée, un tel repérage 
impose un travail extrémement long et fastidieux, non exempt d’erreurs, et qui en 
limite pratiquement l'utilisation ; bien plus, en cas de comptage électronique, il 
devient absolument indispensable de fournir a l’appareil cardiotachygraphique des 
signaux foetaux dépourvus d’ambiguité, donc isolés de toute activité maternelle 
parasite. 

La suppression de |’électrocardiogramme maternel constitue donc un probléme 
technique majeur ; c’est sa solution qui fait l’objet du présent exposé. 

A vrai dire, une solution indirecte existe déja : elle est apportée par l’utilisation 
d’électrodes endo-utérines ; celles-ci, amenées au contact du foetus, peuvent fournir, 
comme nous l’avons montré en 1955, des complexes plus amples que ceux de la 
mére ; un simple jeu d’amplification permet d’obtenir un tracé ne contenant, prati- 
quement, que |’électrocardiogramme feetal (fig. 3). C’est grace a cette technique que 
nous avons pu commencer |’étude du comportement du cceur feetal, au cours des 
contractions du travail et des perfusions d’extrait post-hypophysaire. 

Mais, les inconvénients d’une telle méthode sont évidents ; si l’on veut faciliter 
l’extension des investigations électrocardiographiques fcetales, si on les envisage en 
dehors du travail, loin du terme surtout, il faut disposer d’une technique simple, 
aisément utilisable dans n’importe quelle circonstance, donc d’une technique cutanée. 


La suppression de l’électrocardiogramme maternel, parasitant les tracés cutanés, peut 
étre obtenue grace a l'utilisation judicieuse de la répartition de l’activité électrique du 
coeur de la mére sur son abdomen. ‘Tel est le principe qui fut exposé, avec ses premiéres 
tentatives d’application pratique, dans la Thése de l’un d’entre nous en 1955. 

Nous disposons, au départ, de l’activité dérivée 4 partir de deux électrodes abdo- 
minales et comprenant 4 la fois des complexes maternels et des complexes feetaux ; 
nous avons pensé qu’il était possible de découvrir, en d’autres points de l’organisme 
maternel, et en particulier sur son abdomen, des potentiels maternels de forme ider.- 
tique, susceptibles d’étre en quelque sorte soustraits, par un procédé électronique, 
de l’activité globale premiére, dont seuls persisteraient les complexes feetaux. 

La réalisation d’une telle tentative comporte trois temps successifs : la détermina- 
tion du complexe fcetal utilisable, celle du complexe maternel identique au complexe 
parasite, la soustraction électronique de ces deux potentiels. 


1° Détermination du complexe fetal utilisable. 

Nous ne reviendrons pas sur ce point qui a été trés étudié depuis les débuts de 
l’électrocardiographie feetale. Les dérivations les plus fréquemment utilisables sont 
celles qui comportent une électrode sus-pubienne, |’autre étant disposée au niveau 
du fond utérin, sur la ligne médiane, ou 4 quelque distance de celle-ci. 


2° Détermination du complexe maternel de forme identique au complexe parasite. 

Notons tout d’abord que nous recherchons, seulement, un complexe de méme 
forme, mais non obligatoirement de méme amplitude : celle-ci peut, en effet, étre 
modifiée artificiellement au cours des manipulations électroniques que nous envisa- 
gerons plus loin. 
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Désirant éviter des tatonnements infinis dans une recherche aveugle de 1’électro- 
cardiogramme maternel identique, nous avons réalisé une étude systématique de la 
répartition de l’activité électrique du coeur de la mére sur son abdomen. Nous n’in- 
sisterons pas sur cette recherche que nous avons déja exposée ailleurs ; nous repro- 
duisons seulement (fig. 4) un exemple d’une telle disposition des lignes iso-élec- 
triques pour le vecteur moyen QRS chez une femme enceinte 4 terme. Ainsi qu’il 
qu il était d’ailleurs possible de le prévoir, en raison de la situation du dipdle car- 





Fic. 4. Cas 9. — Orientation du champ électrique cardiaque (vecteur moyen QRS) sur l’abdomen 
de la mére en fin de grossesse. 


25 électrodes ont été réguligrement réparties sur l’abdomen maternel. On a étudié systématiquement 
les différences de potentiel entre ces divers points, de maniére a dresser une carte de l’activité élec- 
trique cardiaque (limitée 4 l’étude du vecteur moyen QRS). On note la disposition grossiérement 
verticale, ou trés légerement oblique des lignes iso-électriques. 


diaque, ces lignes sont trés grossi¢rement orientées de maniére verticale, trés légé- 
rement oblique en haut et a gauche. II existe, certes, des variations individuelles, 
mais elles modifient peu cette description schématique. 

Connaissant la répartition générale habituelle de cette activité il devient facile de 
disposer les électrodes au voisinage d’une méme ligne équipotentielle (électrodes B 
et C de la fig. 5). Il suffit, des lors, de placer une troisiéme électrode (A sur la 
fig. 5) 4 peu prés sur la méme ligne (c’est-a-dire dans le prolongement approximatif 
de la ligne CB), pour que, en ce qui concerne l’activité maternelle, les différences 
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de potentiel entre les points A et B, d’une part, B et C de l’autre, soient identiques, a 
l’amplitude prés. En ce qui concerne celle-ci, d’ailleurs, les électrodes A et B étant 
plus proches du cceur, la distance courte AB fournit habituellement une amplitude 
égale 4 celle obtenue avec une distance interélectrodes BC plus longue. 





wnttlt rete 








Fic. 5. — Détermination du complexe maternel identique au complexe parasite. 

La dérivation BC fournit un électrocardiogramme fcetal F, « parasité » par un complexe maternel M. 
L’utilisation judicieuse de.la carte électrocardiographique de la figure 4, permet de déterminer 
rapidement un point A, tel que la dérivation AB fournisse un électrocardiogramme maternel isolé, 
de forme et éventuellement méme d’amplitude identiques a celles du complexe M, obtenu sur BC. 

La soustraction BC — AB fournira un complexe F pur. 























B 
A+C 
Chaine d’amplification 
pTerre 
ntiometre 
Fic. 6. — Annulation de I’électrocardiogramme maternel au moyen d’un potentiométre. 


Les points A, B et C sont déterminés comme sur la figure 5 (potentiels maternels de A et C en oppo- 
sition de phase par rapport 4 B). II suffit de mélanger les potentiels recueillis en A et en C, au niveau 
d’un potentiométre (qui permet en outre d’harmoniser leurs amplitudes) et de dériver vers la chaine 
d’amplification la sortie S du potentiométre (potentiels A + C) et l’électrode B pour que disparaisse 
l’électrocardiogramme maternel. 


Reste le fait que les électrodes ne peuvent, au mieux, étre disposées qu’approxima- 
tivement sur une méme ligne iso-électrique. Il faut noter d’abord que les potentiels 
foetaux les plus intenses sont obtenus, comme nous venons de le signaler, sur des déri- 
vations verticales ou légérement obliques, donc grossiérement orientées dans le méme 
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settee 
HAH HHH 








ECG. M. 
@ 1sec. 
—_—_—_— 
Fic. 7. — Les trois temps de l’élimination de l’électrocardiogramme maternel. 


1. Détermination de la dérivation BC qui fournit le complexe fetal F. : ; ; ee! 
2. Détermination de la dérivation AB qui fournit un complexe maternel identique a celui qui per- 


turbe le tracé 1. 
3. Mélange des potentiels A et C, référés 4 B : ; : 
. : Electrocardiogramme maternel enregistré simultanément pour repérage. 


E.C.G. M 
E.C.G. F. : Electrocardiogramme fetal isolé. 


ECG. M. 
ECG. FP. sec. 


Fic. 8. — Electrocardiogramme feetal isolé (E.C.G. F.). Plus forte amplification, E.C.G. M : 
électrocardiogramme maternel de référence. 


ECG. M 
ECG. F lsec. 
ba 
TET TTT TTP TTT eee et 
Fic. 9. — Electrocardiogramme feetal isolé (E.C.G. F). Amplification encore plus forte. E.C.G. M: Cas 
z. r® 


électrocardiogramme maternel de référence. 
¥ , : 2. a 
. Fic. 7-8-9 (ci-dessus) et 10-11 (ci-contre). 3. 3° 
Premier exemple d’élimination de l’électrocardiogramme maternel. Pél 


Cas 223. Terme : 8 mois et demi. 
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ECG. M. 
A\ = | j\ | = = = A. 
| sec. 
ECG. F. 


Fic. 10. — Electrocardiogramme feetal isolé (E.C.G. F). 
Vitesse double de déroulement du papier enregistreur (3 cm/s). 








ECG. M. 
scant \cciualiciia  ——— a |, eee | 
1 seconde 
ECG. F. 
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Fic. 11. — Electrocardiogramme foetal isolé (E.C.G. F). 
Vitesse de déroulement quadruple (6 cm/s). 


Fic. 10-11. — Premier exemple d’élimination de l’électrocardiogramme maternel. 


Peete tt 
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ECG. M. 





@ 


Isec. 
| | 


ECG. F. 


agen rere 
Fic. 12. — 2° exemple d’élimination de l’électrocardiogramme materne . 
Cas 226. Terme : 8 mois et demi. 


1. 1°7 temps : le complexe feetal parasité (F). 

2. 2® temps : le complexe maternel identique au complexe parasite. 

3. 3° temps : soustraction électrique, d’ou le complexe fetal pur (E.C.G. F), avec pour référence 
P’électrocardiogramme maternel simultané (E.C.G. M). 
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ECG. M. 


Fic. 13. — 3° exemple d’élimination de lV’électrocardiogramme maternel. 
Cas 239. Terme : 8 mois. 
1. Le complexe feetal parasité (F). (Dérivation BC.) 
2. Le complexe maternel identique au complexe parasite. (Dérivation AB.) 


3. Le complexe feetal pur (E.C.G. F), avec la référence maternelle simultanée (E.C.G. M), sur laquelle 
on remarque d’ailleurs la présence d’une activité foetale (F). 
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ECG. M. 
® lsec 
EcG. F. 
Fic. 14. — 4° exemple d’élimination de l’électrocardiogramme maternel. 


Cas 245. A terme. 


Mémes légendes que figure 12. 
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sens que les lignes équipotentielles. Lorsque les électrodes se trouvent au voisinage 
de la ligne idéale, il suffit d’un tatonnement bref pour déterminer la situation opti- 
mum de l’électrode A. Pour réduire encore ce tatonnement, nous avons construit un 
appareil de sélection comportant une batterie d’électrodes solidaires, distantes les 
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ECG. M. 
Isec 
@ semua 
EcG. F. 
Fic. 15. — 5° exemple d’élimination de Il’ électrocardiogramme maternel. 


Cas 249. Terme : 5 mois et demi. Mémes légendes que figure 12. 


a a ae a a a a ee a oe 


ECG. M. 


Fic. 16. — 5° exemple d’élimination de l’électrocardiogramme maternel. 
Cas 249. Terme : 5 mois et demi. 
Vitesse de déroulement du papier d’enregistrement double (3 cm/s). E.C.G. F : méme électrocar- 


diogramme feetal purifié que sur le tracé 3 de la figure 15. E.C.G. M. : électrocardiogramme maternel 
simultané de référence. 


unes des autres de quelques millimétres, disposées 4 l’avance sur l’ensemble de la 
région supposée favorable. Grace 4 un commutateur, on peut, en quelques secondes, 
explorer successivement ces diverses électrodes et déterminer le point A idéal. 

Dans quelques cas rares, on est amené a disposer les électrodes B et C suivant une 
orientation qui s’écarte notablement de celle des lignes iso-électriques. La recherche 
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peut étre alors un peu plus difficile. Mais, la encore, la connaissance de cette carte 
électrocardiographique, et l’utilisation de batteries d’électrodes, d’abord relative- 
ment éloignées les unes des autres, puis, plus rapprochées, dans la région favorable, 
permettent une rapide détermination du potentiel maternel identique. 
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ECG. F. 
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Fic. 17. — Mémes légendes que fig. 12. 
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ECG. M. 


ECG. F. 


Fic. 18. — Mémes légendes que sur le tracé 3 de la figure 17. L’amplification est plus grande. Re- 
marquer la stabilité de ce segment de tracé que les nécessités de reproduction ont obligé a limiter 
a 19 secondes. 
Fic. 17-18. — 6° exemple d’élimination de I’ électrocardiogramme maternel. 


Cas 252. Terme : 19 semaines. 


3° Soustraction électrique ou électronique du potentiel maternel détecté. 
Deux méthodes peuvent étre envisagées, l’une électronique, l’autre électrique. 


— Méthode électronique : elle est utilisée par Hon, 4 Newhaven, depuis 1956 : le 
« mélange » des différences de potentiel AB et BC s’effectue au niveau d’un étage sup- 
plémentaire d’amplification. Les résultats de cette technique sont extrémement 
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A 


satisfaisants. Elle présente l’inconvénient d’étre relativement dispendieuse, de néces- 
siter une adaptation de la haine d’amplification, de ne pas étre donc d’une réalisa- 
tion aisée. 

— Méthode électrique : cette technique au contraire, dont nous avons commencé 
l'étude en 1954, et que nous venons d’utiliser 4 nouveau au cours de go enregistre- 
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ECG. M. 
©) Isec 
ECG. F. 
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Fic. 19. — 7° exemple d’élimination de l’électrocardiogramme maternel. 


Cas 253. Terme 18 semaines. 


Mémes légendes que figure 12. 





ECG. M. 
Isec. 
ECG. F. 
Fic. 20. — 8° exemple d’élimination de l’électrocardiogramme maternel. 


Cas 220. A terme. Décubitus ventral. 


Electrocardiogramme foetal (E.C.G. F) purifié et électrocardiogramme maternel simultané de réfé- 
rence (E.C.G. M) obtenus a terme dans le décubitus ventral. Dans ces conditions difficiles, la sta- 
bilité du tracé est moins satisfaisante. 


ments, présente l’avantage important d’étre d’un prix de revient infime, de nécessiter 
un appareillage aisément réalisable par un personnel non spécialisé en électronique, 
et de n’entrainer aucune modification des chaines d’amplifications déja utilisées pour 
l’électrocardiographie feetale. 

Elle est fondée sur l’emploi d’un potentiométre pour « mélanger » des potentiels 
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oppusés : si les différences de potentiel A— B et B—C sont identiques, les différences 
A—B et C—B sont inverses, et il s’ensuit que les points A et C présentent par 
rapport a B des potentiels électrocardiographiques maternels qui sont en opposi- 
tion de phase. Leur sommation, facilement réalisable au niveau d’un potentiométre 
(qui permet en outre de jouer avec les différences d’amplitude), fournit, toujours par 
rapport au point B, et pour l’activité maternelle, un potentiel o. Il suffit donc de 
relier la sortie du potentiométre (fig. 6) a l'une des entrées de l’appareil d’ampli- 
fication, l’autre entrée étant connectée a |’électrode B, pour obtenir un électro- 
cardiogramme fcetal, dépourvu de toute activité maternelle parasite. 

Nous avons utilisé cette technique a différentes périodes de la grossesse, avec 
diverses positions de la patiente (décubitus dorsal, latéral ou ventral). Les tracés 
reproduits (fig. 7 4 20) montrent quels résultats on peut en attendre. 


Conclusion 


Un ensemble de progrés techniques transforme le probléme de la détermination 
électrocardiographique du rythme cardiaque feetal. 

Ces progrés résultent de la connaissance de la répartition de l’activité électrique 
cardiaque de la mére sur son abdomen, du choix préférentiel des lignes iso-électriques 
pour l’emplacement des électrodes, de l’emploi de batteries d’électrodes et de sélec- 
teurs, pour déterminer rapidement les électrocardiogrammes maternels semblables 
et inverses, et, surtout, de la possibilité d’annulation de potentiels maternels opposés 
par l'utilisation judicieuse d’un potentiométre. 

Ils permettent d’envisager l’extension des recherches concernant les variations de 
la fréquence cardiaque feetale. 


Travail de la Clinique Obstétricale Baudelocque (P* M. Lacomne), Paris. 
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Dosage de la progestérone dans le sang : 


Technique et application a l’exploration 
du cycle menstruel normal et pathologique 


par 


Raoul HERVE et Pierre SERGENT 
(Paris) 


Les connaissances d’endocrinologie sexuelle ont atteint, grace aux nouvelles mé- 
thodes d’exploration physio-chimique, un niveau trés élevé: les procédés chromato- 
graphiques permettent une grande précision dans |’isolement des stéroides ; leur iden- 
tification par leurs propriétés physiques (points de fusion, spectre d’absorption dans 
’L.R., ’U. V.) devient possible. 

L’utilisation in vitro et in vivo de corps radioactifs 4 doses traceuses laisse entrevoir 
les processus intimes du métabolisme intermédiaire, connaissance facilitée en outre 
par la découverte des systémes enzymatiques responsables. 

Ainsi la progestérone s’est révélée peu 4 peu étre le précurseur central de tous les 
stéroides hormonaux et sa spécificité comme produit de sécrétion du corps jaune 
n’apparait plus aussi grande. 


Les travaux modernes ont établi un certain nombre de points : 

— Les sources de progestérone endogéne sont multiples : in vitro par les techniques 
isotopiques, marquant un atome de C dans un liquide de perfusion d’une glande, ou 
dans un liquide incubant un broyat tissulaire, la progestérone a pu étre mise en évi- 
dence dans l’ovaire (Corner, Davis et Plotz [1]), le placenta (Solomons Van de Wiele 
et Jailer [2], Pearlman [3]), la surrénale, le testicule (K. Savard [4]). 

— In vivo, par marquage d’un C de progestérone exogéne, la répartition et le 
stockage de progestérone ont été trouvés trés importants dans le tissu adipeux (Davis, 
Plotz et coll.). 

— L’excrétion par la voie rénale des métabolites de la progestérone s’est révélée 
ne représenter qu’une fraction de l’élimination. Egalement importantes sont les voies 

GYNECOLOGIE. ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 
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intestinales (Davis et coll., Wiest et coll., Pincus et Pearlman) et pulmonaires (Davis, 
Plotz et coll.). 


Ces études cependant ne font pas état de l’étape circulatoire de la progestérone. Les 
difficultés du dosage ont constitué un obstacle a cette exploration. 

En 1947, Hooker et Forbes [5] ont décrit un test cytologique intra-utérin chez la 
souris, leur permettant un dosage de la progestérone d’une grande sensibilité, de 
l’ordre de 0,002 wg*, extrait du plasma d’animaux ou de la femme. Cependant, il ne 
s’agit que d’un test biologique et le plasma testé peut contenir d’autres stéroides 
susceptibles d’influencer le résultat. 

En 1954, Zander et Simmer [6] ont effectué les premiers dosages chimiques de la 
Progestérone dans le sang de l’homme et les tissus. 

En 1958, Sommerville et Deshpand [7] ont publié une méthode de dosage, dont 
on ne peut que souligner la haute valeur, la précision et la spécificité. Les résultats 
obtenus |’étaient au cours de la grossesse. 

En 1959, Oertel, Weiss et Eik-Ness [8], modifient la technique initiale de Zander 
et Simmer et rapportent leurs premiers résultats chez la femme enceinte et non 
enceinte. 

L’étude présente est une application de la technique de Sommerville et Deshpand, 
a l’exploration du cycle menstruel normal et pathologique. 


Nous présentons ce travail en deux parties : 


A) Une étude chimique comportant la description des méthodes de dosages employées 


et une courte discussion critique. 


B) Une étude clinique comportant l’application a l’exploration du cycle menstruel’ 


normal et d’affections endocriniennes gynécologiques. 


A. Etude chimique 


"TECHNIQUE. 


Nous avons adopté la technique de Sommerville pour le dosage de la progestérone 
sanguine, n’y apportant que des modifitations légéres pour des raisons de commodité 
de travail. La spécificité et la reproductibilité de cette méthode paraissent bien établies. 


Materiel et réactifs. 


A) Ether éthylique RP Prolabo dépéroxydé par contact pendant 48 heures avec 


1/10 en volume de solution saturée de sulfate ferreux. Agiter trois 4 quatre fois au 
cours des 48 heures. Laver deux fois a l’eau distillée et distiller avant emploi. 


B) Chlorure de méthylene, héxane et chloroforme Merck, qualité pour chromato-- 


graphie et au besoin récemment redistillés. Hydrazide isonicotinique Merck. 


* ug, autrefois appelé y. 
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C) Alumine Prolabo. Les échantillons fournis par Prolabo sont en général d’activité 
adéquate (Module AFNOR 19-24). Tester un stock d’alumine en effectuant la 
chromatographie d’une solution de progestérone en se plagant dans les conditions 
opératoires du dosage. La progestérone doit s’éluer dans les 3¢ et 4° tubes. Si elle 
apparait dés le premier tube, l’alumine est désactivée et doit étre rejetée. Si la pro- 
gestérone n’apparait qu’au quatriéme ou cinquiéme tube, elle doit étre partiellement 
désactivée. Pour cela, la répandre en couche mince dans une enceinte fermée, saturée 
de vapeur d’eau et la tester quotidiennement jusqu’a ce que l’on obtienne I’activité 
cherchée. Stocker alors l’alumine en flacon bien bouché, a l’abri de l’air et de l’humi- 
dité. La conservation est excellente. 


D) Colonne a chromatographie de 10 mm de diamétre, de 20 cm de long, avec réser- 
voir de 60 ml, munie a sa base d’une plaque de verre fritté, de porosité trois, et d’un 
robinet. 


Mode opératoire. 


Il nous est apparu au cours de notre travail qu’il est indispensable d’effectuer un 
blanc contre de l’eau distillée 4 chaque fois que l’on change de lots de solvants. Cer- 
tains conduisent 4 des blancs nuls alors que d’autres conduisent a des blancs légére- 
ment positifs qui exposeraient a des erreurs considérables, étant données les trés 
faibles quantités de progestérone mises en jeu. 

Recueillir 50 ml de sang veineux le matin a huit heures sur 0,2 d’héparine et 
séparer rapidement le plasma par centrifugation. 

Dans une allonge a extraction de 250 ml, mesurer 25 ml de plasma (ou 20 ml), puis 
un volume égal de OH Na M/3. Agiter cing minutes. Extraire par quatre fois, 150 ml 
(ou 125 ml) du mélange éther, chlorure de méthyléne 80-20 Y/\,. Chaque extraction 
doit se faire a l’extracteur horizontal 4 rouleau ou tambour pendant 30 minutes (durée 
totale de deux heures). Evaporer les solvants réunis dans un évaporateur rotatif sous 
vide ou par tout autre moyen, la température ne devant pas dépasser 60°. 

Reprendre le résidu par 20 ml d’hexane pour chromatographie, fraichement redis- 
tillé et dissoudre les stéroides, soit par chauffage deux heures au bain de vapeur, soit 
par séjour une nuit a l’étuve a 70°. 

Préparer la colonne a chromatographie en la remplissant d’hexane et ajouter selon 
le procédé habituel de préparation d’une colonne 4 chromatographie, 7 g d’alumine 
d’activité convenable. Protéger le haut de la colonne par une rondelle de papier filtre. 
Laisser l’hexane s’écouler jusqu’a ce que son ménisque atteigne le haut de la colonne. 
Transvaser l’extrait sur la colonne et rincer le récipient avec trois fois 10 ml d’hexane 
en laissant 4 chaque fois 15 minutes a |’étuve 4 70° et joindre les liquides de lavage 
a la colonne. 

Ajouter 15 ml de mélange hexane chloroforme 95-5 ‘/\. Rejeter |’éluat. Passer 
ensuite sur la colonne six fois 10 ml du mélange hexane chloroforme 80-20 Y/,,. 
Rejeter le premier éluat de 10 ml. Recueillir les autres éluats dans cing tubes 4 bou- 
chons rodés et les évaporer 4 sec au bain-marie sous courant d’azote. 

Préparer simultanément une gamme étalon en évaporant dans 20 tubes d’une part, 
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une solution étalon de progestéron 45 ug/ml, préparée a partir d’une solution mére a 
100 ug/ml en hexane, d’autre part les volumes correspondants d’hexane pur. 

Cette précaution est en réalité inutile car d’aprés les témoins systématiques que 
nous avons effectués, le chloroforme des mélanges éluants nous semble étre la prin- 
cipale, si ce n’est la seule source de substances interférentes. Effectuer la gamme de 
0,5 4 5 ug. Préparer le réactif 4 l’hydrazide nicotinique au moment du besoin en 
pesant 50 mg de ce produit dans un flacon jaugé de 1oo ml. Ajouter environ 
60 ml d’éthanol absolu RP désaldéhydé. Chauffer doucement jusqu’a dissolution. 
Refroidir lentement 4 la température ordinaire. Ajouter 0,06 ml d’acide chlorhy- 
drique concentré. Laisser refroidir. Compléter a 100 avec de |’éthanol. 

Selon le volume des micro-cuves dont on dispose, ajouter 0,6 4 1 ml de réactif 
isonicotinique dans chaque tube évaporé a sec. Boucher. Agiter vigoureusement. 
Laisser une heure a 25°. Lire en microcuve 4 350, 380 et 410 en faisant intervenir la 
correction d’Allen (absorption maximum de la progestérone 4 380 um). Suivant l’ac- 
tivité de l’alumine, la coloration apparait dans le troisiéme ou le quatriéme tube. Dans 
ce Cas, nous ne tenons jamais compte des lectures des deux premiers tubes. 

Déduire éventuellement les témoins de la gamme des valeurs trouvées pour celle-ci 
et le témoin réactif de la densité optique de la série des dosages. 


Discussions. 


Sommerville a vérifié la spécificité de cette technique par chromatographie sur 
papier, selon la méthode de Zander et Zimmer. Toutes les expériences de récupéra- 
tion, de contréle de la pureté et de la nature du produit obtenu par chromatographie 
et soumis a la coloration, ont été effectuées par Sommerville et ses collaborateurs 
(Rf; spectographie, IR, UV; PC, PF). En prenant 2,5 fois plus de plasma que Som- 
merville (les dosages effectués par celui-ci s’adressaient 4 des femmes enceintes), la 
sensibilité de la méthode reste correcte chez les femmes non enceintes. Nous avons, 
d’autre part, modifié les volumes de solvant utilisés par Sommerville qui utilise des 
volumes plus grands avec une agitation trés courte (deux minutes). En poursuivant 
l’extraction pendant 30 minutes 4 chaque fois, avec un rapport 1/3 et en la répétant 
trois fois, nous n’avons jamais eu d’émulsion, obstacle majeur a une extraction régu- 
liére et complete des stéroides. D’autre part des dosages effectués chez huit femmes 
enceintes ont conduit, avec ce procédé d’extraction, 4 des valeurs trés comparables 
4 celles publiées par Sommerville. 

Nous avons d’autre part vérifié qu’aprés la quatriéme extraction, plus rien ne passe 
comme progestérone dans le solvant éther-chlorure de méthyléne. Les chiffres nor- 
maux que nous trouvons concordent par ailleurs avec ceux trouvés par Oertel, Weiss 
et Eiknes. 

Avec ce procédé d’extraction, nous avons obtenu des chromatographies identiques 
a celles obtenues par Sommerville (coloration apparaissant toujours dans le troisiéme 
ou quatriéme tube), ce qui incite 4 penser que nous avons bien dosé de la progesté- 
rone. La vérification du spectre infra-rouge et du corps obtenu dans ces fractions 
chromatographiques a été effectuée par Sommerville mais non par nous, en |’état 
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actuel de notre travail. Le spectre d’absorption du corps obtenu de 350 4 420 m, les 
mesures étant faites de 10 en 10 microns, nous a donné une courbe identique 4 celle 
de la progestérone de 370 4 420 m, avec une absorption légérement plus importante 
a 350 et 360. 


* 
* * 


Le prégnandiol a été déterminé par la technique de Klopper [3], généralement 
considérée comme la méthode de référence. Sa spécificité rigoureuse a été encore 
récemment démontrée par Huis In’t Veld [10] qui a analysé au spectrographe infra- 
rouge le produit terminal obtenu aprés la deuxiéme chromatographie. Celui-ci est 
constitué par du diacétate de prégnandiol pur. 


Le prégnanetriol a été évalué par la technique récemment proposée par Théve- 
net [11] (que nous tenons particuli¢rement 4 remercier pour |’obligeance avec la- 
quelle il nous a donné du prégnanetriol étalon par ses soins). Les. justifications analy- 
tiques qu’il expose longuement dans son travail de thése sont trés completes et nous 
avons, par cette méthode, obtenu des résultats en concordance trés satisfaisante avec 
les autres publications. 


Nous avons, de plus, dosé chez certaines malades : 


— les 17 cétostéroides par la technique de Zimmerman ; 

— les 17 hydroxycorticoides par la technique de Porter et Silber ; 
— la déhydro épiandrostérone par la technique de Jayle et Malassis ; 
— les prolans B par la technique de Hinglais ; 

— les FSH par la technique de Johnssen. 


B. Etude clinique 


MATERIEL. 
Vingt sujets ont été examinés. 
Nous classons leurs observations en : 


— sujets normaux : cing, dont un homme (n° 5), une femme explorée 4 plusieurs reprises 
re cours . ro (n° 6), trois femmes ayant subi une exploration en phase lutéale de leur cycle 
n° 1, 2, 3) $ 

— 1 femme castrée, explorée avant et aprés cycle artificiel (n° 13) ; 

— 1 infantile, syndrome de Turner, explorée avant et aprés test 4 l’A.C.T.H. (n° 20) ; 

— 1 aménorrhée de type ménopausique précoce (n° 16) ; 

— 2 aménorrhées secondaires, d’origine hypothalamique probable (n° 12 et 15) l’une explo- 
rée avant et aprés test de Jayle ; 

— 3 dystrophies ovariennes, de type syndrome de Stein, sans formation lutéinique consta- 
tée opératoirement (n° 7, 9 et 10). 
— 2 femmes porteuses de fibrome, avec syndrome clinique d’hyperfolliculinie (n%* 15 et 
18) ; 

— 2 ménorragies fonctionnelles (n° 8 et 17) ; 

— 2kystes folliculaires vérifiés 4 la coelioscopie (n° 11 et 19) ; 

— 1 méle avec hyperprolanémie considérable et trés volumineux kystes lutéiniques bila- 
téraux (n° 21). 
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RESULTATS. 


Ils ont été réunis sur un diagramme et un tableau. 

Ces résultats seront analysés : 

1° chez la femme normale (diagramme). 

2° chez les femmes pathologiques et un homme normal (tableau). 


Nous essayerons de faire dans la troisitme partie une synthése endocrinologique 
des résultats. 


I. — La progestérone sanguine chez la femme normale. 


Nous l’avons étudiée chez une femme normale, volontaire, au cours du cycle : 
femme de 39 ans, multigeste, au cycle régulier de 28 jours. 

Nous avons établi les courbes de progestérone, prégnandiol et prégnanetriol sur 
le diagramme ci-dessous : 
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Courbes de Progestérone sanguine, du Prégnandiol et du Prégnanetriol urinaires au cours du cycle 
d’une femme normale (obs. n° 6). 








Nous voyons que la progestérone sanguine peut étre dosée dans la premiére partie 
du cycle: inférieure 4 2 ug p. 100. Le taux s’éléve nettement a partir du 20° jour 
étant a 3,75 wg p. 100 le 22° et le 25® jour du cycle. 

La courbe que nous obtenons avec des chiffres du méme ordre de grandeur que 
ceux publiés par Oertel et coll. [8], en différe cependant. Ces auteurs, en effet, 
trouvent de la progestérone a des taux aussi élevés dans la premiére phase du cycle 
que dans la deuxiéme (5 yg au 7° jour, 3,6 ug au 9° jour, 2,5 ug au 12° jour, 3,2 ug 
au 15° jour, 4,7 ug au 21° jour). 
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Sur le méme diagramme, nous obtenons la courbe d’élimination du prégnandiol 
urinaire, qui, tout en présentant les fluctuations journaliéres, affecte une allure 
ascendante a partir du 18¢ jour du cycle. La concordance semble exister entre la 
progestérone sanguine et le Prégnandiol urinaire, les courbes étant grossi¢rement 
paralléles. 


Le prégnanetriol urinaire est également dosable au cours du cycle; plus que celle 
du prégnandiol, |’élimination est sujette 4 des variations journali¢res ; la courbe 
obtenue passe de 350 ug le 12° jour a 1590 ug le 22¢ jour. Il est probable que le pré- 
gnanetriol est éliminé en quantité accrue en phase lutéale. 

Les chiffres que nous avons trouvés sont de méme ordre que ceux rapportés par 
Pickett, Kyriakides, Stern et Sommerville [12] ; 400 ug en phase folliculaire, 1900 ug 
en phase lutéale. Ces auteurs pensent que |’élimination du prégnanetriol suit une 
évolution cyclique comparable a celle du prégnandiol. Malgré les fluctuations que 
nous avons notées, une telle comparaison apparait comme probable. La question 
se pose cependant d’une source ovarienne possible de ce stéroide, issu classiquement 
de la surrénale, d’autant que les auteurs précédents ont pu la mettre en évidence au 
cours du cycle chez une femme surrénalectomisée. 

Nous rapportons d’autre part, trois séries de dosages chez des femmes normales 
en phase lutéale du cycle : les chiffres de progestérone sanguine, prégnandiol et pré- 
gnanetriol urinaire mesurés chez ces femmes normales, confirment |’impression de 
concordance entre progestérone et prégnandiol, les chiffres de progestérone sanguine 
trouvés étant supérieurs 4 3 yg p. 100, l’un de 6,5 ug p. 100, ceux du prégnandiol, 
autour de 4 mg/24 h chez 2 sujets, 2,50 mg/24 h chez le 3° sujet dont le cycle est 
de 37 jours. Le prégnanetriol est compris entre 800 et 1.000 yg. 

Une femme de 40 ans (Obs. 14) porteuse d’un fribrome, explorée au 22° jour d’un 
cycle de 27 jours, a des résultats comparables aux femmes normales : progestérone : 
3,2 ug p. 100; prégnandiol: 3,90 mg/24h; prégnanetriol: 890 a 1.100 ug/24 h. 


Ces résultats peuvent donner lieu a un essai d’interprétation endocrinologique : 


Une premiére conclusion apparaissant nettement chez la femme normale est |’exis- 
tence, en phase lutéale, d’une corrélation entre la progestérone sanguine et le pré- 
gnandiol urinaire; le corps jaune cyclique représente la source prépondérante de pro- 
gestérone endogeéne. Cette constatation purement chimique ne fait que confirmer les 
connaissances biologiques antérieures ; la concordance trouvée par Sommerville et 
coll. entre l’élimination du prégnandiol et celle du prégnanetriol n’apparait pas avec 
évidence sur le diagramme de la femme normale ; elle peut étre considérée comme 
probable. 

Le prégnanetriol trouvé en abondance dans les hyperplasies surrénaliennes, a 
cependant une origine ovarienne possible au cours du cycle menstruel. 


Une deuxiéme conclusion résulte de l’existence de progestérone circulante en phase 
folliculinique ; l’élimination de prégnandiol et prégnanetriol est de méme constatée. 
Les chiffres trouvés dans le sang et dans l’urine sont inférieurs 4 ceux de la phase 
lutéale. 
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Dés lors se pose une question d’ordre biologique générale : 


— le corps jaune n’étant pas la source unique de progestérone, quelles sont les 
autres origines possibles ? 
— le follicule ovarien avant l’arrivée 4 maturité ; 
— la corticosurrénale. 


* 
* * 


II. — Etude analytique des résultats obtenus 
chez un homme normal et dans 15 cas pathologiques. 


Le tableau ci-joint rapporte les résultats obtenus chez un homme et différentes 
malades atteintes d’affection endocriniennes gynécologiques. 


A) La progestérone sanguine peut étre dosée chez homme ; elle est trouvée au 
taux de 1 ug p. 100, le prégnandiol urinaire étant de 0,72 4 1,86 mg/24 h, les 48 heures 
coincidant avec le dosage précédent et le prégnanetriol étant de 1.0004 1.200, ug/24h. 
Cette progestérone peut étre d’origine surrénalienne. 

Cependant l’origine testiculaire peut étre également envisagée : une voie — 
métabolique des androgénes, issu des testicules pouvant étre : prégnénolone > 
progestérone — 17 hydroxy-progestérone —- androsténedione (R. Neher et A. 
A. Wettstein) [13]. 


B) Deux malades nous ont paru d’un intérét égal et particulier, par le fait ana- 
tomique et biologique qui les réunit : l’absence de gonades, absence congénitale chez 
l’une, artificielle, résultat d’une castration chirurgicale chez l’autre. Nous deétaille- 
rons ces deux observations : 


Premiére observation. — L’agénésie gonadique (Oss. 20) est observée chez une jeune fille de 
17 ans et demi, mesurant 1,44 m, pesant 38 kg. Son histoire est la suivante : fille ainée d’une 
famille de trois enfants, ses parents et ses sceurs sont normaux et bien portants. Sa croissance 
s’est faite normalement : 

— 17 et 2® enfances sans incidents notables ; 

— 17 et 2° dentition; 4 l’4ge normal ; 

— développement intellectuel satisfaisant. 

Mais aucun phénoméne pubertaire ne s’est manifesté jusque-la, ce qui améne 4 consulter ; du 
point de vue fonctionnel, l’aménorrhée est primaire, s’accompagnant de quelques troubles 
vaso-moteurs récents. 

L’aspect général est celui d’une infantile aux proportions conservées, mais la téte est petite, 
le facies d’enfant ; le morphogramme établi suivant la technique de Decourt : sur |’échelle 
masculine, la courbe est semblable 4 celle d’un gargon de 14 ans ; sur l’échelle féminine, 
l’analogie avec la courbe d’enfants de 13-14 ans est encore plus frappante. 

L’examen de l’appareil génital montre les organes génitaux externes non développés : vulve 
regardant en arriére, petites lévres et grandes lévres hypoplasiques, hormis en avant ot le 
clitoris présente une hypertrophie notable, encapuchonné dans les grandes lévres. Quelques 
poils pubiens existent, clairsemés, d’implantation générale féminine. 

En arriére de l’hymen normal, le vagin mesure 8 cm. Au toucher rectal on ne per¢oit pas 
d’utérus, fait qui sera confirmé par une ccelioscopie. 

Les caractéres sexuels secondaires sont inapparents : 4 peine existe-t-il une ébauche de 
développement mammaire d’apparition récente, mais mammelons et aréoles sont infantiles et 
peu pigmentés. 

Aucune pilosité axillaire n’est constatée. 
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Le reste de l’examen clinique groupe un certain nombre d’arguments en faveur du diagnos- 
tic de syndrome de Turner : arguments positifs et arguments négatifs : 

— nombreux naevi pigmentaires ; 

— cubitus valgus de degré moyen. 


Pas d’autre anomalie clinique ou radiologique au niveau du squelette et des viscéres : 
— en particulier pas de ptérygium coli ; 
— pas de malformation cardio-vasculaire ; 
— pas de malformation de l’arbre urinaire. 


Les seules anomalies associées sont : une pilosité disséminée sur les membres et relativement 
marquée, des anomalies oculaires : 
— fentes palpébrales plus étroites que la normale ; 
— astigmatisme hypermétropique ; 
— quelques blocs pigmentaires sur la face antérieure de l’iris ; 
— une photophobie. 


Les examens complémentaires ont été : 


1° Une ceelioscopie pariétale : l’exploration montre l’absence d’utérus remplacé par un cor- 
don fibreux 4 peine épaissi sur la ligne médiane, 4 partir duquel partent deux trompes nor- 
males avec pavillon visible arrivant au détroit supérieur ; les ligaments ronds sont surtout nets 
dans leur partie distale, trés gréles vers la ligne médiane. Aucune formation ressemblant 4 une 
gonade n’est vue de chaque cété, soit dans le pelvis, soit dans la région iliaque, soit dans la 
direction du canal inguinal. Il existe seulement un petit hydatide appendu au pavillon de la 
trompe droite. 

Conclusion : absence d’utérus et d’ovaires. 

2° Le sexe génétique déterminé par le D™ Mathieu de Fossey s’est révélé féminin ; 

3° Des frottis vaginaux (V. Nuovo) : atrophie totale : 100 p. 100 de cellules basales profondes ; 

4° L’hyperglycémie provoquée est normale : 

a jeun : 0,90; 17¢h : 1,60, 2° h: 1,15, 3° h: 1,05, 4° h : 0,90. 

5° Métabolisme basal : + 2,5 p. 100 ; 

6° Cholestérol : 2,60 g ; 

— Urée sanguine : 0,30. 

— Phosphore : 32 mg ; 

— Numération : pas d’anémie. 

Le diagnostic a été complété par des explorations hormonales : F.S.H. : 260 unités-souris. 

Cette malade nous a donné |’occasion, le diagnostic porté, de faire des constatations endo- 
criniennes trés intéressantes : 

Avant et apres stimulation par perfusion d’A.C.T.H. : 


AVANT ApRIS 
La progestérone sanguine .............. 1,20 ug p. 100 2.5 ug p. 100 
| a ee wees 0,32 — 0,72 mg/24h 2,48 — 2,40 mg/24 h 
TG BEE IOL 6 52cais: iain 6 esr, 0 tones 480 — 490 gu/24h 1090 — 1470 ug/24h 
RARE GMB ws Cori cera enueiiee es 2,20 mg/24 h 10,7 mg/24 h 
DE Rs. 6 ced Dyle Gh Oe RRR ee ew 1,4 mg/24 h 5,10 mg/24 h 
REINS ic eos conn tert ec Okenees 0,50 mg/24h 1,40 mg/24 h 


Les réponses obtenues aprés A.C.T.H. méritent d’étre soulignées, car non seule- 
ment les corticoides, typiquement surrénaliens: 17 cétos, 17 OH, prégnanetriol, DHA, 
sont nettement augmentés, mais aussi et dans des proportions comparables, la pro- 
gestérone sanguine et le prégnandiol urinaire. 


Cette observation privilégiée constitue un argument de valeur en faveur de l’origine 
surrénalienne de la progestérone sanguine. 
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La deuxiéme observation (oBs. 13) est celle d’une jeune femme de 20 ans, castrée pour dys- 
embryome ovarien bilatéral le 31-7-56, quatre ans plus tét. L’ histoire clinique était celle d’une 
aménorrhée primaire accompagnée d’hirsutisme et hypertrophie clitoridienne ; la laparotomie 
avait constaté la présence d’ovaires anormaux et malgré le jeune Age, la castration jugée néces- 
saire fut réalisée, laissant l’utérus en place. 

L’examen anatomo-pathologique avait conclu & un dysembryome ovarien avec inclusion 
type arrhénoblastome. 

Depuis l’intervention, cette malade a été réglée artificiellement par folliculine et proges- 
térone. Cliniquement la pilosité est demeurée inchangée et en l’absence de traitement, les 
signes fonctionnels de castration étaient observés. 

Nous avons volontairement laissé cette jeune femme sans traitement pendant deux mois et 
fait ensuite chez elle une exploration endocrinienne : 

Les F.S.H. ont été trouvés supérieurs a 50 U.S. 

Nous avons effectué les dosages stéroidiens avant et aprés cycle artificiel (folliculine + 
progestérone naturelle). 

Les résultats obtenus étaient les suivants : 


AVANT APRES 
Progestérone sanguine................- 1,7 ug p. 100 3,2 ug p. 100 
SP ORIMIE . 6G hic c Gita ws eb ai aine miei i 1,02 — 1,42 mg/24h 1,70 — 1,15 mg/24 h 
ee er er rec 916 — 1170 ug/24 h 690 — 700 ug 24h 
Oy |. ene era eer 9,60 mg/24 h 
PG ee eee ere era 1,60 mg/24 h 


Deux faits méritent attention dans ce cas : d’une part, la présence de progestérone 
dosable, 4 un taux voisin de la phase folliculinique d’une femme normale ;_ son ori- 
gine ne peut étre, ici comme chez la malade précédente, gonadique ; d’autre part, la 
discordance entre les résultats concernant la progestérone sanguine, qui double 
aprés apport exogéne, et les prégnandiol et prégnanetriol urinaire pratiquement 
inchangés. Cette progestérone sanguine est-elle utilisée et détruite au niveau du 
récepteur endométrial au moment de la menstruation, est-elle répartie dans le tissu 
graisseux ainsi que le suggérent les expériences de Davis et Plotz utilisant la proges- 
térone marquée ? 


C) Nos autres observations prolongent la discussion sur l’origine ovarienne ou 
surrénalienne de la progestérone ; elles groupent plusieurs types de malades que nous 
avons rapprochés en fonction des anomalies ovariennes, constatées soit cliniquement, 
soit au cours d’exploration directe de l’ovaire par ceelioscopie ou intervention, et 
dans ces cas l’exploration a été complétée par un examen histologique. L’endométre 
a été également examiné. Les anomalies ovariennes ont ainsi été classées en : 


— anomalies fonctionnelles ; 

— anomalies congénitales ; 

— troubles de réceptivité ovarienne ; 

— khyste folliculo-lutéinique d’une méle. 


1° Les anomalies fonctionnelles, transitoires, de l’évolution du follicule ovarien 
comportent quatre observations : 


L’ observation 8 est celle d’une jeune femme de 23 ans, présentant des métrorragies fonc- 
tionnelles. 
Réglée normalement de 15 4 18 ans, cette jeune femme a ensuite été aménorrhéique jusqu’a 
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22 ans, 4ge auquel elle subit un traitement cestrogénique institué sur la constatation d’une hypo- 
ol: asie utérine et vaginale ; les cycles artificiels sont interrompus et les régles se produisent 
spontanément pendant deux mois ; elles sont suivies, ensuite de métrorragies telles qu’un cure- 
tage hémostatique est nécessaire ; l’examen histologique révéle une hyperplasie endométriale. 
Les métrorragies réapparaissent néanmoins assez vite aprés le curetage, et au cours d’une hos- 
pitalisation l’examen clinique montre la présence d’un utérus en antéversion, un peu gros, de 
consistance ferme ; le col est long et fermé ; les ovaires non percus. 

Les dosages trouvent : 


La progestérone sanguine.............. 2,3 ug p. 100. 
Le prégnandiol urinaire .... .......... 0,88 — 0,88 mg/24 h. 
Le prégnanetriol urinaire............... 890 — 690 ug/24 h. 


Cette malade est ensuite rééquilibrée par cycles artificiels. 


L’ observation 17 concerne également une jeune femme de 23 ans, dont l’histoire est super- 
posable a la précédente : 

— réglée 4 l’Age de 14 ans ; les régles s’interrompent au bout d’un an, pendant une période 
de six mois, puis se rétablissent ensuite réguli¢rement au rythme de 23/25 jours, durant sept 
jours, dont trois avec pertes trés abondantes de caillots. Un épisode métrorragique survient 
a mi-cycle en avril i960, facilement arrété. Le deuxiéme épisode métrorragique impose 1|’hos- 
pitalisation au cours de laquelle sont faites les constatations suivantes : 

— cliniquement, utérus normal, col sain ; ovaire droit percgu, sensible, ovaire gauche non 
percu ; 

— ceelioscopie : ovaires d’apparence normale ; le droit porte un follicule en évolution, mais 
aucun corps jaune récent n’est vu sur aucun des ovaires ; 

— histologiquement l’endométre est 4 un stade folliculinique ; 

— les dosages ont donné les résultats suivants : 

Progestérone : 2,75 ug p. 100. 
Prégnandiol : 1,16 — 0,72 mg/24 h. 
Prégnanetriol : 950 — 690 ug/24 h. 


Ainsi, chez ces deux malades, un méme état folliculinique simple ou hyperplasique 
est constaté au niveau du récepteur endométrial ; l’ovaire vu a la ceelioscopie, dans 
la deuxiéme observation ne porte aucune formation progestative. Les différents ré- 
sultats hormonaux sont concordants : la progestérone est trouvée 4 un taux compa- 
rable 4 celui de la phase folliculinique d’une femme normale ; les chiffres de prégnan- 
diol urinaire et ceux du prégnanetriol urinaire sont également dans la zone folliculi- 
nique de la femme normale. 


L’observation 11 est celle d’une femme de 24 ans, chez qui une masse annexielle gauche, 
jointe a l’existence de métrorragies minimes, noiratres, spontanées, indolores, survenant aprés 
un retard de régles de trois jours fait d’ abord suspecter une grossesse extra-utérine, quoique 
la masse annexielle paraisse 4 peine douloureuse. La ccelioscopie rectifie le diagnostic en mon- 
trant un follicule kystique sur l’ovaire gauche de la taille d’une noix. La biopsie d’endométre, 
faite au 22° jour de ce cycle anormal, montre un endométre folliculinique. 

Les dosages hormonaux faits 4 la méme date, montrent : 


Progestérone : 3,75 ug p. 100. 
Prégnandiol : 2,20 — 1,55 mg/24 h. 
Prégnanetriol : 650 — 510 ug/24 h. 


L’ observation 19, concerne une malade de 33 ans, consultant pour des métrorragies abon- 
dantes. Mére de deux enfants. Son cycle habituel est de 26 jours, les régles durent cing jours. 
Un épisode métrorragique ayant débuté 4 mi-cycle, est apparu une premiére fois en juillet 
1960 et arrété spontanément 4 la date des régles suivantes. Aprés des régles normales en aoit, 
septembre et octobre, nouveau saignement trés abondant, commengant le 15° jour du cycle 
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et durant jusqu’au 26 novembre 1960. Une masse annexielle droite est trouvée 4 l’examen 
clinique ; la ceelioscopie la révéle comme un kyste d’une nature probablement folliculaire ; 
l’endométre au 23° jour de ce cycle hémorragique est de type folliculinique persistant. Les 
dosages hormonaux trouvent : 


Progestérone : 4,25 ug p. 100. 
Prégnandiol : 3,44 — 1,52 mg/24 h. 
Prégnan triol : 140 — 880 yug/24 h. 

Ces deux malades, porteuses de kystes folliculaires et dont l’endométre est 4 un 
stade prolifératif, ont ainsi un chiffre de progestérone sanguine, comparable et du 
méme ordre que ceux trouvés en phase lutéale d’une femme normale. Par contre le 
prégnandiol urinaire et le prégnanetriol urinaire sont trouvés bas. 

Cette discordance entre un taux de progestérone sanguine relativement élevé et 
les taux de prégnandiol et prégnanetriol urinaires bas nous fait poser une question : 
Les formations folliculaires anormales sécréteraient-elles de la progestérone ? 


2° Les anomalies congénitales comprennent une observation de kyste dermoide de 
l’ovaire (obs. 10) et deux observations de syndrome de Stein (obs. 7 et 5) peut-étre 
abusivement réunies a la précédente sous |’étiquette congénitale. 


L’ observation 10 est celle d’une femme de 29 ans, stérile. Son cycle est régulier, 30 jours, les 
régles prolongées, huit jours, abondantes. Les explorations pour stérilité montrent : 

— cliniquement un utérus normal, deux masses annexielles indépendantes de |’utérus, 
mobiles, non douloureuses. Par ailleurs, la morphologie est féminine ; la pilosité normale ; 

— Vhystérographie montre la perméabilité tubaire et confirme l’impression de nature ova- 
rienne des masses annexielles ; 

— la celioscopie et l’intervention précisent qu’il s’agit de deux ovaires dystrophiques por- 
teurs d’inclusions dermoides intra-ovariennes ; mais, a c6té de ces formations, l’aspect du 
parenchyme évoque les follicules kystiques sous une albuginée épzisse identique a celle du 
syndrome de Stein : aucune formation lutéale n’est visible ; 

— l’examen histologique de |’ovaire confirme ces données macroscopiques. 


L’endométre a été examiné deux fois au cours du cycle au 12° et au 23° jour, l’aspect de la 
muqueuse est de type folliculinique. 
Les dosages hormonaux ont donné les résultats suivants : 


11® jour 22° jour 
ee eee ore er 2,5 ug p. 100 4,5 vg p. 100 
EE ay Orne 0,95 mg/24h 0,96 — 0,86 mg/24 h 
PREIS ino. k cao caecncd acne 754 — 890 pg /24h 980 — 1540 ug/24h 
Sh eer ere aero 6,6 mg/24 h 
PEE Gobel ohanGe ees She eoner rs 1 mg/24 h 


L’ observation 7 est celle d’une jeune fille de 24 ans venue consulter pour aménorrhée secon- 
daire, n’ayant eu des régles spontanées qu’une seule fois a l’Age de 15 ans, réglée ensuite arti- 
ficiellement par cycles artificiels et gonadotrophine, obtenant ainsi des cycles de 30 jours, les 
régles durant quatre jours. 

L’examen clinique montre une jeune fille de morphologie générale harmonieuse ; au sys- 
téme pilaire normalement développé. Le toucher rectal note un utérus petit ; les ovaires ne 
sont pas signalés. Cependant la ceelioscopie les découvre augmentés de volume, blanc nacré, 
de type ovaire de Stein. 

L’intervention réalise une résection ovarienne bilatérale au cours de laquelle se voient, sous 
une albuginée pas trés épaisse, les follicules nombreux, pressés les uns contre les autres ; la 
médullaire n’est pas scléreuse. 
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L’histologiste déclare qu’il s’agit de kystes folliculaires ; le stroma est trés dense : aucun folli- 
cule n’est trouvé en évolution. 
Les examens complémentaires avaient permis de trouver : 
— un endométre non développé (biopsie blanche) ; 
— un métabolisme basal 4 — 5,6 p. 100 ; 
— un cholestérol sanguin 4 2,70 ; 
— un examen de fond d’ceil normal. 


Les dosages hormonaux ont donné les résultats suivants : 


Progestérone : 3,80 ug p. 100. 
Prégnandiol : 1,04 — 0,88 mg/24 h 
Prégnanetriol : 480 ywg/24 h. 

17 cétos : 10,60 mg/24 h 

17 OH: 6,44 mg/24 h 


L’ observation 9 est celle d’une jeune fille de 20 ans,présentant des troubles des régles a type 
de spanioménorrhée, associés a un hirsutisme important. 

L’examen montre une jeune fille de morphotype féminin, aux caractéres sexuels bien 
développés, mais la pilosité est étendue, ayant une implantation de type masculin (visage, 
abdomen, triangle pubien). 

Le toucher rectal constate un utérus, petit, antéversé, mais ne permet pas de sentir les ovaires. 

Ceux-ci seront d’abord vus en ccelioscopie puis au cours de |’intervention décidée pour 
syndrome de Stein. Les ovaires sont blancs, nacrés, lisses sans signes d’ovulation, ni cicatrice de 
corps jaune ; augmentés |’un et l’autre de volume, le droit plus gros que le gauche, ayant une 
taille double de la normale. 

Des varices des veines utéro-pelviennes sont remarquées, et un fin lacis capillaire parcourt la 
surface de l’ovaire. A la section, l’albuginée ne parait pas trés épaisse, mais les follicules sont 
rangés sous elle, de la taille d’un pois, tous 4 peu prés identiques ; la médullaire n’est pas scle- 
reuse ; le saignement ovarien est minime. 

L’histologie confirme l’aspect macroscopique. 

De plus, les biopsies d’endométre faites l’une au 30°, l’autre au 40° jour du cycle, montrent 
des muqueuses utérines en phase folliculinique. 


Les dosages hormonaux ont donné les résultats suivants : 


Progestérone : 3,45 ug p. 100. 
Prégnandiol : 3,15 — 2,32 mg/24 h. 
Prégnanetriol: 1350 — 1410 ug/24 h. 
17 cétos : 19,5 mg/24 h. 

DFA. : 4,70 mg/24 h. 

17 OF : 10,5 mg/24 h. 


Ces trois observations de dystrophies ovariennes peuvent étre reliées par des points 
communs: |’évolution anormale des follicules n’arrivant pas a la lutéinisation ; l’endo- 
métre refléte cette absence d’activité secrétoire ovarienne. 

Cependant, le taux de progestérone sanguine est comparable a celui de la phase lu- 
téale d’une femme normale : 

— Le taux du prégnandiol urinaire est bas ou trés bas ; 

- Le taux du prégnanetriol urinaire est normal ou élevé. 


L’origine de la progestérone sanguine ne peut étre un corps jaune absent ; elle 
peut étre les follicules par leur théque interne dont l’hyperplasie est fréquente au 
cours des syndromes de Stein; elle peut étre la surrénale parfois rendue respon- 
sable de l’hyperandrogénie dans ces cas ; ceci est trés net dans l’observation g ot les 
chiffres des 17 cétos, 17 hydroxy et DHA sont trouvés augmentés. Le prégnanetriol 
normal ou élevé est un argument de plus en faveur de cette hypothése surrénalienne 








70 RAOUL HERVE ET PIERRE SERGENT 


alors que le prégnandiol bas s’accorde avec l’image endométriale en confirmant l’ab- 
sence de corps jaune secrétoire. 


3° Troubles de la réceptivité ovarienne. — Deux observations sont celles d’amé- 
norrhée psychogeéne. 


L’ observation 12 concerne une jeune fille de 23 ans. 

Réglée normalement de 13 a 21 ans, le cycle étant de 28 4 35 jours, les régles durant six jours. 

A 21 ans, un choc psychologique dépressif entraine l’arrét brusque des régles ; celles-ci 
sont rétablies par cycles artificiels, mais cessent dés l’arrét du traitement. 

L’examen montre une jeune fille bien constituée ; sa pilosité est normale. 

Le T. V. pergoit un utérus petit, antéfléchi, les ovaires sont également notés petits. 

L’hystérographie montre un utérus subnormal, des trompes fines, longues, perméables. 

La ceelioscopie confirme les examens précédents et précise |’état des ovaires: tous les deux 
sont petits : 

— le droit : 3/4 d’un ovaire normal; un follicule est vu 4 son niveau et une cicatrice de 
rupture ancienne ; 

— le gauche: moitié d’un ovaire normal, parait scléreux, sans follicule visible 4 son niveau. 

La biopsie d’endométre ne raméne pas de muqueuse. 

Les dosages hormonaux ont donné les résultats suivants, avant et aprés test de Jayle (3 fois 
5.000 U. de gonadotrophine chorionique). 


AVANT APRES 
PEGROSIBIONG iis iconiciccn since soreness 1,75 ug p. 100 0,60 ug p. 100 
A ee ee eee 1,05 mg/24 h 0,68 mg/24 h 
et) 660 wg/24 h 510 ug/24 h 


Par ailleurs : 17 cétos : 5 mg/24 h 
17 OH 3,6 mg/24 h. 


L’hyporéceptivité génitale dans ce cas, est patente. La progestérone sanguine ne 
peut trouver sa source dans un ovaire aussi peu fonctionnel. Force est de penser a 
lorigine surrénalienne. Il faut toutefois remarquer l’absence de réponse, non seule- 
ment ovarienne, mais également surrénalienne, a |’excitation hypophysaire par les 
gonadotrophines chorioniques, jugée tout au moins par les résultats négatifs des éli- 
minations de prégnanetriol. 


L’ observation 15 est celle d’une femme de 26 ans et demi, aménorrhéique secondaire. 

Les régles ont été réguliéres, 28/33 jours, durant trois 4 quatre jours, de 12 4 19 ans. 

A 19 ans, les premiers rapports sexuels sont l’occasion d’une angoisse et d’une crainte consi- 
dérable, et la malade voit ses régles s’arréter progressivement : un mois d’arrét, puis deux mois, 
puis aprés le mariage a 21 ans, arrét définitif au bout de deux cycles. 

En période d’aménorrhée, persiste cependant une ébauche de molimen cataménial. 

Une intervention chirurgicale avait été pratiquée en dehors de nous, et nous n’avons pas eu 
connaissance des résultats de cette exploration ; l’amélioration clinique escomptée n’avait pas 
été obtenue. 

L’examen clinique actuel, montre un utérus normal, des ovaires petits; la malade est obése 
ayant pris 10 kilos en cing ans. 

Une biopsie d’endométre n’a pas ramené de muqueuse. 

Des dosages pratiqués aux 9° et 22° jours d’un cycle présumé, ont donné les résultats : 


g® jour 22° jour 
EROMPMICEORE .....< ss:0ocoins24snbinnye 2,80 ug p. 100 4,2 Ug Pp. 100 
RONEN So iso tras paie-cee #acssw Seis 0,96 — 0,95 mg/24h 0,91 — 0,96 mg 


LS i ee na ae 1030 — 870 ug/24h 640 — 690 ug/24h 
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Les chiffres de progestérone sanguine correspondent bien a ceux d’une femme 
normale. Cependant l’activité ovarienne parait trés réduite : |’élimination basse du 
prégnandiol est en accord avec l’examen endomé¢trial. 

La progestérone sanguine ne serait-elle pas d’autre origine ? 

— Nous avons placé sous cette méme rubrique les deux observations de deux 
femmes, ménopausées précocement, ou au voisinage de cette ménopause. 


L’observation 16 est celle d’une femme de 32 ans, en état de ménopause prématurée : 
son aménorrhée est en effet secondaire et consécutive 4 une infection pelvi-génitale d’origine 
tuberculeuse. Cette infection avait évolué avant l’ére des antibiotiques, de 1947 4 1950, émaillée 
de phénoménes pelvi-péritonitiques avec production de fistules abdominales et vaginales qui 
se sont taries peu 4 peu, laissant une malade aménorrhéique, et, cliniquement, un utérus bloqué 
par les adhérences cicatricielles 4 la paroi, par une sclérose péri-utérine ot il est difficile de 
percevoir les annexes. 

Une biopsie d’endométre ne raméne pas de muqueuse utérine. 

Les dosages ont donné les résultats suivants : 

Progestérone : 6,25 ug p. 100 
Prégnandiol : 1,22/1,24 mg/24 h 
Prégnanetriol : 880 — 1000 ug/24h 


Le chiffre élevé de progestérone sanguine est 4 opposer aux chiffres bas du prégnandiol et 
aux chiffres normaux du prégnanetriol ; il est, dans cette observation, difficile de penser a 
une origine ovarienne de la progestérone ; la ménopause naturelle prédisposant 4 |’hyper- 
corticisme, on peut évoquer, de méme ici, une origine surrénalienne de la progestérone 
constatée. 

L’observation 18 concerne une femme de 43 ans, présentant des irrégularités menstruelles de 
type préménopausique. Elle est porteuse d’un fibrome de petite taille qui s’accompagne de 
troubles fonctionnels hyperfolliculiniques importants, dans la période prémenstruelle. Les 
irrégularités du cycle sont récentes et consistent en période d’aménorrhée au cours desquelles 
des troubles vaso-moteurs sont signalés. 

Une biopsie d’endométre a ainsi été faite au 56° jour d’une période d’aménorrhée : l’endo- 
metre est au stade prolifératif. 

Les dosages hormonaux au cours de cette méme période ont donné les résultats suivants : 

Progestérone : 1,75 ug p. 100. 
Prégnandiol : 1,04 — 0,88 mg/24h 
Prégnant riol : 1.000 — 648 yug/24h 

Ces résultats sont concordants et comparables 4 ceux observés au cours de la phase follicu- 

linique du cycle d’une femme normale. 


Les résultats constatés dans ce groupe de malades étiquetés « troubles de récep- 
tivité ovarienne », permettent de faire deux remarques : 


— la progestérone est présente en quantité minime mais néanmoins dosable, alors 
que l’ovaire peut étre estimé insuffisamment fonctionnel, et la négativité du test 
d’exploration dynamique dans |’observation 12 est particuliérement suggestif ; 

— la possibilité d’une source extra-ovarienne est évoquée, surtout dans |’observa- 
tion 16 ot le chiffre de progestérone sanguine trouvé est l’un des plus élevés de |’en- 
semble de nos dosages. 


4° Kystes folliculo-lutéiniques d’une méle. 
Une femme de 30 ans est admise 4 1’Hétel-Dieu pour métrorragies survenues au cours de 


l’évolution d’une grossesse dont le début remonte 4 2 mois 1/2 ; les signes sympathiques sont 
: hy Aa 2 
accentués. L’état général est conservé. 
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L’examen découvre un utérus dont le développement atteint l’ombilic alors qu’aucun signe 
foetal n’est percu. 

Le T.V. révéle une masse pelvienne gauche qui refoule le col vers la droite et qui est dou- 
loureuse. 

L’hypothése de méle vésiculaire est confirmée par un dosage de prolans dont le taux est 
supérieur 4 100.000 U.L. 

La présence d’un kyste volumineux et douloureux incite 4 évacuer la méle par voie abdo- 
minale ; l|’exploration découvre des kystes bilatéraux des ovaires, trés volumineux. 

L’histologie révele une méle bénigne et des images ovariennes de kystes folliculo-lutéiniques 
typiques. 

Les dosages hormonaux ont donné les résultats suivants : 


Progestérone : 3,75 ug p. 100. 
Prégnandiol > 31,3 — 24,1 mg/24h. 
Prégnanetriol : 8480 — 16.660 ug/24 h. 
Phénolstéroides : 1500 ug/24 h. 


Le résultat paradoxal de la progestérone sanguine trouvée a un taux bas, s’oppo- 
sant a celui du prégnandiol et du prégnanetriol, souléve des points de discussion 
importants sur l’origine de la progestérone : 

Est-ce l’ovaire, dont l’histologie révéle les images multiples de follicules modifiés, 
kystiques, en métaplasie gestative, simple, adénomateuse et kystique ? 

Est-ce la surrénale ? Les chiffres trés élevés du prégnanetriol sont-ils le témoin 
d’une réponse surrénalienne excessive ? 

Est-ce le placenta mélaire ? Les villosités normales sont connues comme riches en 
progestérone et les dosages de ce corps dans le sang placentaire confirment ce fait 
(Jailer, Pearlman). 

Il est possible également de douter de l’identité de la sécrétion du corps jaune 
progestatif et du corps jaune gestatif, déja bien différent par leur structure dans l|’o- 
vaire cyclique et dans l’ovaire de grossesse normale, a fortiori dans l’ovaire de gros- 
sesse moOlaire tel que celui trouvé ici ; peut-étre dans le cas de mdle, la substance pro- 
gestative qu’elle soit secrétée par l’ovaire, la surrénale ou le placenta, et déversée 
ensuite dans la circulation, n’est-elle pas uniquement de la progestérone, mais en 
quantité accrue, un produit du métabolisme intermédiaire ou un stéroide voisin dont 
le terme ultime d’élimination reste le prégnandiol ou le prégnanetriol. 


III. — Essal DE SYNTHESE ENDOCRINOLOGIQUE. 


Le cours de nos explorations nous améne a tirer certaines conclusions et 4 émettre 
certaines hypotheses biologiques générales concernant la progestérone dans le sang. 
Nos observations ont, en effet, un intérét différent : 


— Dans la premiére partie de notre étude, nous avons établi et confronté les 
courbes de progestérone sanguine, de prégnandiol et de prégnanetriol urinaires au 
cours du cycle d’une femme normale. 

La concordance existe entre progestérone et prégnandiol ; elle semble réelle éga- 
lement entre prégnandiol et prégnanetriol, de fagon moins évidente toutefois que ne 
ont trouvé Sommerville et coll. 
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On peut conclure que si le corps jaune représente la source trés probable de pro- 
gestérone en phase lutéale, la constatation de progestérone, de prégnandiol et de pré- 
gnanetriol dans la partie premiére du cycle, fait discuter son caractére d’hormone 
spécifique du corps jaune. 

Les résultats obtenus dans les cas pathologiques et confrontés de fagon plus pré- 
cise avec |’état ovarien, font douter de cette spécificité. Les faits positifs les plus 
objectifs sont les suivants : 


1° Il existe de la progestérone dosable dans le sang de l’homme, de méme que sont 
dosables le prégnandiol et le prégnanetriol dans les urines. 


2° La progestérone est dosable dans le sang des femmes sans ovaires (agénésie 
et castration) et, fait remarquable, la stimulation surrénalienne par A.C.T.H. (obs. 20) 
détermine une augmentation trés nette de la progestérone sanguine et du prégnandiol 
urinaire du méme ordre que celle, attendue, des corticoides surrénaliens. 


3° Les anomalies fonctionnelles de l’ovaire, de type kystes folliculaires et les dys- 
trophies ovariennes, comportent les unes et les autres l’absence de tissu lutéal et 
l’absence logique et concordante de réponse endométriale. Cependant, la proges- 
térone sanguine est trouvée 4 un taux comparable a celui de la femme normale en 
période progestative. 


4° Les troubles de réceptivité ovarienne donnent des réponses hormonales variables 
selon que l’ovaire semble avoir conservé un potentiel fonctionnel ou l’avoir perdu. 
L’observation la plus intéressante dans ce groupe est l’observation 12 ow les ovaires 
sont petits, l’endométre absent et les dosages de progestérone, prégnandiol et pré- 


gnanetriol, trés bas. Le test dynamique par injection de gonadotrophines chorio- 
niques reste sans réponse. 


5° Les volumineux kystes folliculo-lutéiniques d’une mdle sécrétant plus de 
100.000 U. L. de prolans, s’accompagnent d’un chiffre de progestérone sanguine 
paradoxalement bas, alors que le prégnandiol et le prégnanetriol urinaire atteignent 
des chiffres tres élevés. 

— L’ensemble de ces constatations nous fait considérer le dogme de la spécificité 
hormonale de la progestérone comme fortement contrebattu : les études biochi- 
miques modernes avaient, par des voies indirectes (corps marqués, perfusats de tissu 
ou de glandes) démembré cette spécificité en montrant le rdle de précurseur joué par 
la progestérone dans la biosynthése des corticoides, des androgénes et méme des 
ceestrogénes ; les dosages chimiques de la progestérone dans le sang confirment cette 
conception moderne. Ils permettent d’envisager différentes hypothéses sur les 
sources éventuelles de la progestérone, d’une part en phase folliculinique du cycle, 
d’autre part en cas d’anomalies ovariennes fonctionnelles ou organiques. 

Il est une tendance qui consiste a déplacer vers Ja surrénale les responsabilités 
endocriniennes qui ne sont plus clairement assurées par les gonades. Les interactions 


génito-surrénales sont en fait fort complexes et nous nous bornons a émettre quel- 
ques idées : 
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— En phase folliculinique l’origine surrénalienne de la progestérone peut étre 
suspectée : des arguments en faveur de cette hypothése résident dans le fait que la 
progestérone est dosable d’une part chez l’homme, encore que chez lui l’origine testi- 
culaire puisse étre également envisagée, d’autre part chez les femmes dépourvues 
d’ovaires. 

La signification de la progestérone sanguine en phase folliculinique peut étre 
donnée par le réle éventuel joué par la corticosurrénale dans le déterminisme de la 
maturation folliculaire, voire de l’ovulation ; certaines observations de stérilité guérie 
apres ablation d’adénome surrénalien ou de surrénales hyperplasiques, plaident pour 
cette facon de voir. Il nous manque cependant a l’appui de cette thése surréna- 
lienne, la contre expérience qui pourrait nous étre donnée par le dosage de la proges- 
térone sanguine chez les surrénalectomisées ou les addisoniennes. 


— En cas d’anomalies ovariennes, fonctionnelles ou organiques (états dépourvus 
de tissu progestatif), lorigine de la progestérone sanguine trouvée a des taux de 
« phase lutéale » peut étre discutée. 


Les follicules kystiques d’un ovaire microkystique ou d’un syndrome de Stein, les 
kystes folliculaires transitoires, ne peuvent-ils étre la source de la progestérone sé- 
crétée par la théque interne, parfois hyperplasique ou par les cellules de la granulosa 
n’ayant pas subi de métaplasie progestative ? 

L’origine surrénalienne ne peut non plus étre exclue, principalement dans les syn- 
dromes de Stein ot l’hyperandrogénie est parfois imputée a la surrénale, mais |’on 
sait la fragilité sur laquelle repose la physio-pathologie d’un tel syndrome. 


— Enfin, le cas des kystes folliculo-lutéiniques accompagnant une mole, souleve 
le probléme a la fois de l’origine et de la spécificité du produit hormonal qui peut 
étre secrété, soit par les ovaires normaux, soit par les villosités placentaires patholo- 
giques, soit par les surrénales aux réponses excessives et déviées. 


L’endocrinologie de cette méle est un exemple de la complexité qui entoure encore 
nos connaissances de l’origine, de la circulation et de l’élimination des hormones 
stéroides. 


Résumé 


La progestérone a été dosée dans le sang au cours du cycle normal et chez 15 femmes 
atteintes d’affections endocriniennes gynécologiques. 


Le réle biologique attribué 4 la progestérone par les études biologiques indirectes 
modernes, est confirmé par le dosage chimique de la progestérone dans le sang : son 
caractére d’hormone spécifique du corps jaune reste certain en phase lutéale ; il 
ne l’est plus, tant en phase folliculinique du cycle qu’en cas d’anomalies ovariennes ; 
les hypothéses concernant les sources de la progestérone endogéne sont discutées. 


Travail de la Maternité de l’ Hétel-Dieu (Chef de service : D™ J. Sécuy). 
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Observations sur Il’action du Lispamol 
au cours de l’accouchement 


par 


N. SLAVTCHEV, S. DOTZEVA et I. GANTCHEV 
(Sofia) 


L’introduction du Lispamol (aminopromazine, 3828 R. P.) dans la pratique obsté- 
tricale est de date relativement récente. Aussi les quelques publications sur son action 
au cours de la période de dilatation sont-elles encore peu nombreuses. Elles nous 
révélent, cependant, qu’il assouplit le col et accélére sa dilatation, qu’il n’engendre 
pas de troubles locaux ou généraux chez la parturiente, ne provoque presque pas de 
somnolence et n’influence pas la période d’expulsion. Le Lispamol n’aurait pas d’ac- 
tion déprimante sur le centre respiratoire et ne serait pas nocif pour l’enfant. D’apres 
Jamain et Chauvel, il augmenterait le tonus de l’ensemble de l’utérus, accentuerait le 
relachement interphasique et diminuerait la fréquence des contractions utérines, d’ou 
une régularisation du rythme du travail et une amélioration de son efficacité. Rusch 
admet que cette derniére serait due 4 l’abaissement du tonus basal (souvent difficile 
4 déceler) et 4 l’amplification des contractions. Chappaz et Freal lui reconnaissent 
une action antispasmodique, ocytocique et analgésiante. Rusch, Jamain et Chauvel 
cependant lui contestent tout effet analgésique. 

Les résultats de son application mettent en relief son action antispasmodique nette 
et son influence favorable sur la marche de l’accouchement, dont la durée serait 
abrégée grace a l’accélération de la dilatation. L’action du Lispamol serait surtout 
myotrope. 

Nous avons eu l'occasion d’observer l’effet du Lispamol sur 170 parturientes a 
terme, dont 120 primipares et 50 multipares. Nous y avons eu recours de préférence 
chez les primipares, étant donné que, chez les multipares, la dilatation se fait souvent 
rapidement, et le déroulement de l’accouchement, peu aprés l’injection de Lispamol, 
n’aurait pas permis d’évaluer l’influence de ce dernier. Lors de l’application du Lis- 
pamol, nous ne nous sommes pas laissé guider seulement par l'état du col et le degré 
de dilatation, nous avons considéré aussi la qualité des contractions utérines. Au début 
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de nos essais cliniques, nous avons quelque peu négligé ce fait et nos résultats se 
sont avérés moins concluants. D’aprés Rusch, |’inefficacité du Lispamol dans certains 
cas devrait étre attribuée a l’insuffisance des contractions utérines. 

En dehors des 170 cas précités et qui font l’objet de notre étude, le Lispamol a été 
administré a un certain nombre de parturientes dont le travail, aprés l’injection, a duré 
plus de ro heures. L’étude de ces cas et l’analyse minutieuse des observations démon- 
trent qu’une médication stimulante aurait été plus indiquée et que, par conséquent, 
on ne saurait parler d’échec du Lispamol. Ceci nous porte donc a n’envisager que les 
cas ou la durée de l’accouchement apres |’injection a été inférieure a 10 heures, quoi- 
que cette li rite reléve un peu de l’arbitraire. 

De pair avec ces observations, et a titre de comparaison, nous avons constitué un 
groupe de contréle de 110 parturientes (60 primipares et 50 multipares), ayant toutes 
atteint la phase de l’accouchement 4 laquelle nous faisions le Lispamol, c’est-a-dire 
étant franchement en travail et 4 la dilatation de 3 4 5 cm. De ce groupe de contrdle 
nous avons également éliminé tous les cas ot le travail s’était prolongé au dela de 
10 heures suivant la réalisation des conditions sus-mentionnées. Dans les deux grou- 
pes, avec et sans Lispamol, les parturientes n’avaient regu aucun autre médicament. 

Le Lispamol a été administré 4 des parturientes 4gées respectivement : de 17 a 
20 ans : 34; de 21 4 25 ans: 68; de 26 4 30 ans: 51; de 31 4 35 ans: 11 et de 35 
a 40 ans : 6, 

Cent dix-neuf des parturientes avaient subi une préparation psycho-prophylactique 
préalable, la méthode de Velvovsky n’ayant pas été appliquée chez 53 d’entre elles. 

Dans tous les cas observés, il s’agissait de grossesses simples, exception faite d’une 
seule grossesse gémellaire. La présentation était céphalique a l’exclusion de quatre 
cas ot l’enfant se présentait par le siége. 

Dans la majorité (122) des cas la poche des eaux était intacte (89 primipares et 
33 multipares), et dans 48 cas (31 primipares et 17 multipares), elle était rompue 
avant l’injection du Lispamol. Ici encore, nos préférences allaient aux parturientes a 
poche des eaux conservée, et nous n’avons procédé a la rupture artificielle des mem- 
branes que peu avant la fin de la période d’expulsion, afin de ne pas créditer le Lis- 
pamol de l’effet produit par la rupture de la poche des eaux. 

Le Lispamol était injecté 4 dilatation de 3 4 5 cm, 4 quelques exceptions prés. Dans 
35 des cas, la dilatation était de 3 cm, dans 72 des cas entre 3 et 5 cm, et dans 63 d’en- 
tre eux entre 4 et 5 cm, l’injection étant unique. — 

Les résultats de nos observations sont exprimés dans le partogramme de Leinzin- 
ger et Rainer. L’ordonnée sur laquelle sont portés les degrés de la dilatation en cm 
indique le moment de l’injection du Lispamol, son sommet correspondant 4 la fin de 
l’accouchement. L’abscisse inférieure gauche comporte les heures depuis le commence- 
ment de l’accouchement jusqu’a l’injection du Lispamol, tandis que les heures depuis 
lapplication du médicament jusqu’a la terminaison de l’accouchement, sont portées 
sur l’abscisse supérieure droite. 

Les courbes de la dilatation (qu’on ait eu recours au Lispamol ou non) montent dans 
tous les partogrammes aprés |’injection ou aprés la mise en observation, pour le groupe 
de contréle, formant ainsi un angle aigu avec |’ordonnée. Cet angle est d’autant plus 








78 N. SLAVTCHEV, S. DOTZEVA ET I. GANTCHEV 






PRIMIPARES 
LISPAMOL 
60 cas 








PRIMIPARES 
LISPAMOL 











petit 

des p 
que F 
lignes 
de 1’¢ 
dilate 
chem 
tion. 


D: 
sont 
pam 
dilat: 

D: 
parti 
gram 
miér 

Le 
chez 


elle | 








ACTION DU LISPAMOL AU COURS DE L’ACCOUCHEMENT 79 


petit que la dilatation et l’accouchement se font plus rapidement. La comparaison 
des partogrammes relatifs aux groupes avec ou sans Lispamol (tant pour les primipares 
que pour les multipares) démontre que dans le premier groupe l’éventail formé par les 
lignes de la dilatation est plus fermé et que celles-ci sont plus rapprochées 4 proximité 
de l’ordonnée. Dans le groupe de contrdle, |’éventail est plus étalé et les lignes de 
dilatation sont plus dispersées. En d’autres termes, le plus grand nombre des accou- 
chements aprés Lispamol ont lieu pendant les premiéres heures qui suivent son injec- 
tion. 
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CONTROLE 
60 cas 











Dans le groupe des primipares (fig. 1 et 2), la majorité des accouchements se 
sont terminés dans les cing premiéres heures qui suivirent l’administration du Lis- 
pamol, tandis que dans le groupe de contréle correspondant la densité des lignes de 
dilatation est plus grande entre la 3° et la 8° heure. 

Dans le groupe des multipares (fig. 3), la disposition des lignes de dilatation est 
particuli¢rement dense entre la 17¢ et la 3° heure (fig. 4), tandis que dans le parto- 
gramme de contrdle, ces lignes sont plus réguliérement réparties dans les cinq pre- 
miéres heures (fig. 5). 

La durée moyenne de l’accouchement aprés Lispamol a été de 4 heures 13 minutes 
chez les primipares, et de 2 heures 44 chez les multipares. Dans le groupe de contréle 
elle passe respectivement 4 5 heures 45 et 4 3 heures 38. 
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L’accouchement a été quelque peu accéléré dans les cas ou la rupture de la poche 


des eaux avait précédé l’injection du Lispamol, et ceci tant chez les primipares que 
chez les multipares. 














TABLEAU I 
DuRE£E DE L’ACCOUCHEMENT APRES LISPAMOL. 
| ; | 
ETAT DE LA POCHE PRIMIPARES | MULTIPARES penal, 
| <a es ona 
WOGDE TMCS ss. 6 :ccccinieeas 4h. 16 | ak 2h. 56 
| Poche rompuie............: 4 h. 06 | 
_| 
| _— ae 











Comme on pourrait le supposer, la durée de l’accouchement aprés Lispamol a été 
d’autant plus courte que l’injection avait été faite 4 dilatation plus avancée. 


TABLEAU II 


RAPPORT ENTRE LE DEGRE DE DILATATION 
ET LA DURFEE DE L’ACCOUCHEMENT. 

















AVEC LISPAMOL SANS LISPAMOL 

| 

DILATATION | 

PRIMIPARES | MULTIPARES PRIMIPARES | MULTIPARES | 

 siecinenimadiieeataagea aie aene annette eee! Te ES ee 

l de 2 4 3 cm 4h. 54 3 h. 50 5 h. 32 | 4h. 37 

| 

| de 3 a 4 cm 4 h. 30 | 2h. 24 6 h. 28 | 3 hk. 45 
| 

| de 4a 5 cm 3 h. 33 | 2h. 47 5 h. 04 | 2h. 54 








Le recours au Lispamol, lorsque la dilatation a déja atteint un certain degré, permet 
de mieux apprécier les qualités des contractions utérines et la marche de la dilatation, 
donc de mieux poser les indications de son emploi. 

Nos observations, quoique fort restreintes encore, nous portent a considérer que la 
terminaison de l’accouchement a bréve échéance dépend moins du degré de dilatation, 
au moment de |’administration du Lispamol, que des qualités des contractions uté- 
rines. Lorsque celles-ci sont bonnes et énergiques, |’injection du Lispamol permet a la 
dilatation de se parfaire rapidement. 

L’injection du Lispamol en période de dilatation n’allonge pas la deuxiéme phase 
de l’accouchement. Ceci apparait nettement lorsque |’accouchement suivait de prés 
linjection. La durée moyenne des efforts expulsifs chez les primipares a été de 
1 heure 02 et de o heure 30 chez les multipares. Ces chiffres sont presque identiques 
a ceux du groupe de contréle, resp. o heure 56 et o heure 28. 
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Le Lispamol n’augmente pas le nombre des forceps : 4,1 p. 100 contre 5,4 p. 100 
pour le groupe de controle. 

Contrairement aux constatations de certains auteurs (Rusch, Chappaz et Freal), 
nos observations cliniques et la lecture des enregistrements tocographiques ne nous 
ont pas révélé une modification appréciable des contractions utérines. Cependant, 
nous avons noté dans certains cas isolés une légére diminution de la force des contrac- 
tions ou leur espacement et 4 deux reprises seulement une faible baisse du tonus 
basal. Le renforcement des contractions que nous avons parfois observé serait di, 
d’aprés nous, plutét au passage a un stade plus avancé de l’accouchement qu’a 
une action directe du médicament. 

La sensation douloureuse n’a pas été influencée par l’injection dans la grande majo- 
rité des cas. A titre exceptionnel, nous avons observé une légére diminution des dou- 
leurs de l’accouchement, sans cependant relever un affaiblissement simultané de la 
contractilité utérine. Quoique dépourvu de pouvoir analgésiant propre, le Lispamol 
soulage indirectement les douleurs de l’accouchement en abrégeant sa durée. En effet, 
la douleur de la parturition représente une entité 4 deux mensurations : intensité et 
prolongation. On peut obtenir son soulagement en agissant soit sur l’un, soit sur l’au- 
tre de ces éléments. L’intensité particuli¢re des impulsions douloureuses, ainsi que 
leur affluence continue et ininterrompue influent sur la perception de la douleur. 
Un accouchement est bien supporté lorsqu’il dure peu, malgré la force des impulsions. 
Quand il traine en longueur, le grand nombre des impulsions, quoique de force égale 
ou méme moindre, épuisent le systeme nerveux et les douleurs deviennent intolé- 
rables. Dans ce sens, le Lispamol ameéliore les résultats de l’accouchement psycho- 
prophylactique. L’inefficacité de ce dernier est due souvent a la prolongation exces- 
sive du travail ; abrégeant son délai, le Lispamol permettrait d’éviter les échecs. 

Le Lispamol ne modifie pas la période de la délivrance. Ceci est particuli¢rement 
éloquent chez les multipares lorsque l’accouchement suit rapidement l’injection. La 
durée moyenne de la troisiéme phase de l’accouchement a été de 17 minutes, avec une 
spoliation sanguine de 295 g. Dans le groupe de controle, la délivrance s’est effectuée 
en 18 minutes et était accompagnée d’une perte de sang de 293 g en moyenne. La dé- 
livrance a été dans 164 des cas spontanée, et dans six des cas nous avons dd recourir 
4 l’extraction manuelle du placenta. En outre, nous avons procédé a huit révisions 
utérines. Dans le groupe sans Lispamol, nous avons fait troisdé livrances manuelles et 
dix révisions. 

Nous n’avons noté, dans les 170 observations, aucun effet défavorable du Lispamol 
sur |’état de l'enfant, tant au cours de l’accouchement qu’a la naissance. Le Lispamol 
n’a pas eu de répercussions facheuses sur les B. du C. durant le travail et nous n’avons 
relevé aucun cas d’asphyxie intra-utérine a la suite de son emploi. ‘Tous les enfants 
sont nés vivants et criant aussitét, sauf cing que nous avons di réanimer pendant 
trois 4 dix minutes. Dans tous ces cas, l’état d’asphyxie était en rapport avec des com- 
plications du cété du cordon ombilical. L’un des deux enfants, dont |’état nécessitait 
une réanimation plus prolongée, présentait cing circulaires du cordon. L’autre mérite 
une mention plus spéciale, car il était le seul dont nous avons eu a déplorer la mort. 
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La parturiente est arrivée dés le déclenchement du travail avec poche intacte, col non 
effacé et perméable a un seul doigt. A son entrée a la salle d’accouchement quelques 
minutes plus tard, les B. du C. étaient trés ralentis, ne dépassant pas 50 pulsations 
4 la minute. L’enfant présentait des mouvements trés énergiques. L’état des B. du C. 
était tel que l’on s’attendait a les voir disparaitre d’un instant a l’autre. Au bout de 
20 minutes, la médication de l'état asphyxique aidant, nous avons assisté 4 leur amé- 
lioration progressive et a leur rétablissement. Afin d’abréger la durée de l’accouche- 
ment, nous avons fait 50 mg de Lispamol 2 heures 30 plus tard, a dilatation de 3 cm. 
La dilatation a rapidement progressé et l’accouchement s’est fait en 3 heures 10, sans 
qu’on ait eu a noter la moindre incidence du cété des B. du C. La poche s’est rompue 
4 dilatation complete, les eaux étant trés teintées en vert. L’enfant était en état 
d’asphyxie et avait un circulaire du cordon modérément serré autour du cou. La res- 
piration s’installait aprés dix minutes de réanimation. Toutefois, elle est restée pré- 
caire, les cris de l’enfant était plutdt plaintifs et il décédait a la 17° heure aprés quel- 
ques accés de cyanose. L’examen anatomo-pathologique a attribué la mort a l’as- 
phyxie. Les voies respiratoires étaient libres et perméables, mais l’examen microsco- 
pique révélait l’obturation méconiale des bronchioles. Tous les autres enfants ont 
quitté le service en bon état. 


Conclusions 


L’application du Lispamol a 170 parturientes nous améne 4 faire les déductions 
suivantes : 


Le Lispamol, injecté en plein travail, a un effet positif sur la dilatation qu’il accélére 
et sur l’accouchement qu’il abrége. 

Il ne modifie pas, en général, les contractions utérines et ne posséde pas d’effet 
stimulant a leur égard. 

I] n’influence pas la période expulsive et ne trouble pas la délivrance. 

I] n’agit pas directement sur les douleurs de l’accouchement et n’a pas de propriétés 
analgésiantes propres. 

On peut conclure a son innocuité totale 4 l’égard de la parturiente et a sa parfaite 
tolérance. 

1 s’est montré absolument inoffensif pour l’enfant. 

Appliqué en plein travail et 4 dilatation suffisante, le Lispamol peut étre trés utile 

au cours de l’accouchement. 


Résumé 


Le Lispamol a été utilisé chez 170 parturientes 4 terme, dont 120 primipares et 
50 multipares. A titre de comparaison, il a été formé un groupe de contrdle de 110 par- 
turientes, ayant atteint la méme phase de l’accouchement, a laquelle le Lispamol 
avait été injecté. 
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Les auteurs ont pu observer que l’accouchement a été raccourci aprés Lispamol, 
et ceci tant chez les primipares que chez les multipares. 

L’étude détaillée des observations a permis de conclure a l’effet positif du Lispa- 
mol sur la dilatation et sur la durée de l’accouchement, a son innocuité pour la mére et 
l’enfant et d’estimer qu’appliqué en plein travail et a dilatation suffisante, il pourrait 
rendre de réels services au cours de |’accouchement. 


Institut de Gynécologie et d’Obstétrique 
(Directeur: Branimir Papasov, Agrégé a |’ Institut, Sofia). 
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Le décollement prématuré du placenta 
normalement inséré 


Etude critique de 50 cas consécutifs 


par 


J. P. PUNDEL et M. REILES 
(Luxembourg) 


Introduction 


Le décollement prématuré du placenta normalement inséré (D.P.P.N.I. ou D.P.) 
continue toujours a rester un des accidents les plus redoutables de l’obstétrique mo- 
derne. Pendant longtemps, la césarienne ou |’hystérotomie vaginale ont été le traite- 
ment de choix de ces accidents, mais depuis les initiatives de l’école de Dublin, on a 
préféré de plus en plus le traitement conservateur, d’autant plus que les grandes sta- 
tistiques comme celles de Bland et Rakoff,en 1936, avaient montré la supériorité 
incontestable du traitement conservateur par rapport au traitement chirurgical, 
non seulement en ce qui concerne la mortalité maternelle, mais encore la protection 
de l'enfant. 

Depuis, la technique de la césarienne et les soins pré- et postopératoires se sont 
considérablement améliorés, de telle sorte que la mortalité maternelle de la césarienne 
dans des grands centres est tombée actuellement 4 presque zéro pour cent. Partant 
de ces statistiques récentes de la mortalité maternelle de la césarienne, certains auteurs 
accordent de nouveau une place de plus en plus grande a la césarienne dans le traite- 
ment du décollement prématuré du placenta normalement inséré. Théoriquement, ils 
semblent avoir raison a priori, puisque la césarienne reste le moyen le plus rapide pour 
vider l’utérus et diminuer ainsi le temps de l’anoxie feetale provoquée par le décolle- 
ment placentaire. 

En présence des conceptions opposées concernant le traitement du D.P.P.N.I., 
nous avons voulu entreprendre un examen de conscience en faisant une analyse cri- 
tique de tous les cas de D.P.P.N.I. observés depuis 1941 4 la Maternité Grande- 

GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 
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Duchesse Charlotte 4 Luxembourg. Notre but a été d’examiner le probléme du traite- 
ment du D.P. tel qu’il se présente non dans un grand centre universitaire, mais dans 
une modeste maternité centrale avec environ 1.500 accouchements par an, disposant 
d’un staff de six gynécologues-accoucheurs spécialistes et d’un équipement technique 
satisfaisant et destiné 4 traiter, en dehors de la clientéle régionale directe, la plupart 
des cas pathologiques graves d’une zone bien plus étendue. Nous avons donc voulu 
trouver, grace a la comparaison de nos propres résultats avec de grandes statistiques étran- 
géres, une solution optima non pour un centre obstétrical universitaire d’avant-garde, 
mais pouvant étre recommandée avec un minimum de risques pour la pratique obstétricale 
courante. 


Matériel d’étude 


Nous avons utilisé, pour la présente étude, tous les cas de décollement prématuré 
du placenta observés 4 la Maternité Charlotte entre 1941 et 1959, en nous basant 
uniquement sur |’examen du placenta et en classant nos cas suivant l’importance du 
décollement. En nous basant ainsi sur ce critére objectif indiscutable, nous avons 
retrouvé un total de 50 cas de décollement prématuré du placenta normalement inséré 
d’au moins un sixiéme de la surface placentaire, sur un total de 26.487 accouchements. 
La fréquence du D.P. a donc été de 0,188 p. 100. 

La mortalité feetale globale non expurgée a été de 30 cas ou 60 p. 100. Nous avons 
perdu 5 femmes, ce qui donne une mortalité maternelle de 10 p. 100. Ces décés repré- 
sentent 10 p. 100 de la mortalité maternelle totale de cette période (49 morts mater- 
nelles). 


La symptomatologie clinique 


Pour la classification anatomo-pathologique nous avons adopté la classification de 
Sexton et coll. (1950) : Stade I : décollement d’un sixiéme de la surface placentaire. 
Stade II : décollement compris entre un sixiéme et deux tiers. Stade III : décolle- 
ment de plus de deux tiers de la surface placentaire. 

On a proposé plusieurs classifications cliniques des décollements prématurés du 
placenta, notamment celle de Page, King et Merrill (1954). Mais ces classifications, 
par la diversité des symptémes cliniques, sont loin d’étre applicables a tous les cas, 
et nous croyons qu’il est préférable de classer les cas plus judicieusement d’aprés les 
cing éléments principaux suivants : 


. Viabilité et vitalité de |’enfant. 
. Hémorragie externe ou non. 

. Shock maternel ou non. 

. Tétanie utérine ou non. 

. Coagulabilité sanguine. 


I 
2 
3 
4 
5 


Dans le tableau I nous avons groupé nos cas selon I’étendue du décollement pla- 
centaire. 
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| 
Stave I Stave II Srape III | 
| 

|—— | 
Enfants vivants 4 l’entrée 

Traitement MEGICAl... cc cccccccccces 14 (2) 10 (3) ° 
| Césarienne abdominale ............... I 1 (1) ° 
ROME is Pe Renee a oneeue ews 15 (2) 11 (4) | ° 
H Sie eid 
| : Enfants morts a l’entrée 
|| Traitement médical..............-... 4 | 7 4 
| Perforation...... lichen aicraak nike eWhish —— — 2 (1) 
| Césarienne abdominale,.......... eo — — 2 (1) 
| Hystérotomie vaginale.............-. — » G&) 4 (2) 
| MUNN SS ora ie Oaleneeens Nees 4 | 8 (1) | 12 (4) 
! I 
TasLeau I, — Classification anatomique de 50 cas de décollement prématuré du placenta normale- 


ment inséré. Les chiffres entre parenthéses indiquent dans la premiére rubrique le nombre de décés 
foetaux, dans la seconde, le nombre de décés maternels. 


Chez neuf femmes le D.P. ne s’est accompagné d’aucun symptome clinique au 
moment de |’accouchement. Chez trois de ces femmes |’enfant était déja mort a 
entrée (décollements du deuxiéme degré) et les six autres ont été délivrées d’un 
enfant vivant. 

L’hémorragie externe existait dans 39 cas. Vingt-sept femmes ont manifesté une 
tétanie utérine, dont deux sans hémorragie externe. Dix-sept ont présenté un shock 
plus ou moins grave. Dans trois cas la coagulabilité sanguine diminuait plus ou moins 
rapidement au cours de |’hémorragie. 

Dans les tableaux II et III, nous avons groupé nos cas d’aprés la parité et l’age de 
la mére. 





























| | rake ’ be ie V-pares 
| | I-pares | II-pares | II I-pares 1V-pares et plus 
! Nombre de cas...... | 25 10 | 7 | 3 5 
= | a 
Tasieau II © 

l 
| Age maternel.......... | 15-19 ans | 20-29 | 30-39 | 40 et plus” | 
| 
1| | | 
i | | | | 
| Nombre de cas......., | I 24 | 22 3 | 
| ’ = Pete a | 














TABLEAU III 


Le D. P. est survenu a terme chez 17 femmes, entre le 6° et le g® mois chez les 
33 autres femmes. Dans notre série cet accident s’est donc manifesté seulement dans 
environ un tiers des cas 4 terme. 
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Le D.P. a débuté chez 37 femmes avant le travail, avec une mortalité fcetale de 
27 enfants et 5 décés maternels. Chez 13 femmes, il s’est déclaré au cours du travail, 
avec une mortalité maternelle nulle et trois décés d’enfants. 

Chez deux femmes il s’agissait d’un D. P. récidivant et, chez trois femmes, le 
décollement a été déclenché par une chute ou un traumatisme sur l’abdomen. Chez 
une femme le décollement placentaire est survenu immédiatement aprés une vive 
émotion. 

Nous avons été frappés par l’association fréquente d’une toxicose gravidique. En 
effet, le D. P. est survenu chez 33 femmes au cours d’une toxicose prééclamptique 
ou éclamptique, dont quatre éclampsies et une atrophie jaune aigué du foie, et une 
femme souffrait au moment du D.P. survenant au sixiéme mois, de vomissements 
graves (tableau IV). 























| Ciieetieoes : | ite | 
| Complications ou facteurs déclenchants Nombre de cas | Mortalité fcetale Mortalité | 
| |  maternelle 
|| Albuminurie massive seule * ........... I I — i 
} Albuminurie ara pose 12 Il Ps 
Albuminurie + cedémes + hypertension. II , I 
) Albuminurie + hypertension........... 4 2 — 
| ‘clampsie ...... eee ee eees eee eeeeeeees 4 2 — 
|| Atrophie jaune aigué du foie..... se eeee I — — | 
|| Vomissements graves + hypertension... . I I — 
| 
’ ‘ 
pe. eee eee ee 34 cas (68 p. 100)! 24 (70 p. 100) (15 p. 100) 
Pp 4 (7Op 5 p 
— —) 
| 
| Traumatisme...... psec eeeeesesesenees 3 | 3 I 
. (dont deux associés 4 une toxicose)... 2 2 
Ec Oe oo ee ey | I --- — 
|| Cardiopathie + toxicose............... I ; — | — 
| | | 
| — | | 
| ee ee eer |16 cas (32 p. 100) 6 (37 p. 100) © (Op. 100) | 
| i 


Tas_eau IV 


Les résultats thérapeutiques 


Pour le choix du traitement nous nous sommes laissés guider en premier lieu par 
le tableau clinique maternel, ensuite par la viabilité ou vitalité de l’enfant. Pour la 
discussion et surtout pour la comparaison des résultats, il nous parait cependant plus 
utile de considérer le probléme foetal comme élément principal de classification. 


A) Enfant vivant ou incertitude sur la vie de l’enfant.— Alors que l’enfant vivait 
encore, soit 4 l’entrée en clinique, soit au début du décollement prématuré survenant 


* Pour tous ces cas nous ne pouvons nous baser que sur l’examen de la tension artérielle a l’entrée 
en clinique, donc aprés que le décollement placentaire a eu lieu. La plupart de ces femmes ont été 
dans un état de shock plus ou moins grave, de sorte qu’une T. A. normale ou abaissée ne nous permet 
plus 4 ce moment d’exclure l’existence antérieure au D.P.P.N.I. d’une hypertension artérielle. 
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en clinique, le traitement a été essentiellement conservateur (rupture de la poche des 
eaux, déclenchement ou accélération du travail par compositrine ou perfusion, anti- 
spasmodiques). Depuis 1948, nous avons accordé un maximum de soins au traite- 
ment médical de l’hémorragie et du shock par des infusions de sérum, plasma et sang. 

Sur 21 cas ainsi traités, nous avons perdu 4 enfants, 2 prématurés de 1.300 et 
1.600 grammes morts aprés l’accouchement, de débilité respiratoire, un décés intra- 
partum d’un enfant de 2.600 grammes (accouchement spontané trés rapide), un décés 
ultérieur par hémorragie méningée d’un enfant de 2.400 grammes chez une femme 
présentant la symptomatologie clinique classique complete (hémorragie intense, téta- 
nie utérine et shock), avec accouchement rapide. 

Chez deux autres femmes, le médecin traitant a jugé préférable la césarienne, avec 
perte d’un enfant de 1.900 grammes. 

Chez quatre femmes, |’état clinique ne permettait pas une auscultation satisfaisante 
des bruits du cceur feetal (tétanie utérine, femme agitée). Le traitement médical nous 
a donné deux enfants vivants, un enfant mort-né de 1.600 grammes et un enfant 
fortement macéré de 1.800 grammes. D’aprés |’état de macération de ce dernier 
enfant, on peut raisonnablement conclure qu’il était mort au moins une journée avant 
lentrée en clinique. 


B) Enfant mort a l’entrée en clinique. — Chez 23 femmes |’enfant ne présentait plus 
aucun signe de vie a l’entrée 4 la Maternité. Quatorze femmes ont été traitées médi- 
calement, sans mortalité maternelle. Chez neuf femmes, les pertes de sang ont été 
tellement abondantes que le médecin traitant a préféré évacuer |’utérus le plus rapide- 
ment possible. Il a été pratiqué deux fois une perforation suivie de l’extraction de 
l’enfant, avec une mort maternelle, deux fois une césarienne abdominale, dont une 
suivie d’hystérectomie avec décés maternel, et cinq fois une hystérotomie vaginale 
avec version ou extraction par forceps. Chez une femme, cette intervention a été 
compliquée par une rupture utérine, ayant nécessité une hystérectomie par voie abdo- 
minale suivie du décés maternel par afibrinogénie. Une autre femme est morte aprés 
hystérotomie vaginale de shock postopératoire et urémie. Dans le tableau V nous avons 
groupé les mortalités foetales et maternelles globales d’aprés le tableau clinique et, 
dans le tableau VI (p. go), d’aprés le traitement dans 16 cas présentant le tableau 
clinique complet du décollement placentaire. 





Tableau clinique | Nombre des cas | Mortalité feetale | Mortalité 
maternelle 








Pas de eignes cliniques...... 6 6scccececy | 9 | 3 ° 

|| Hémorragie externe seule.............. 14 6 ° 
RR PMIEIE GURU 0 6 3500:4.66h 6 Bye bow EE 2 2 ° 

| Hémorragie et tétanie utérine .......... | | 5 ° 
Hémorragie et shock....... Deere rie I ° ° 
Hémorragie, shock et tétanie utérine..... | 16 I4 5 
HEIN ba b:40 we vOiend sn eae wie Kia | 50 30 5 


TABLEAU V 
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| Traitement | Nombre de cas | Mortalité feetale Mortalité 

i maternelle 
<a = 
| T raitement médical ..........-..+..00- 8 5 ° 

| Perforation. .....2......0seesseccesees 2 2 I 

| Césarienne...... See 2 2 I 

| Hystérotomie vaginale.............00..0- 4 4 | 3 

| ees —- _ 
| MR ase red so deen se 16 13 5 

_ ee ——— — —| 
Tas_eau VI. — Traitement dans 16 cas de D. P. grave. (Tableau complet d’hémorragie sérieuse 


shock et tétanie utérine.) 


Discussions des résultats 


Nous avons recherché dans la littérature certaines statistiques publiées au sujet du 
décollement prématuré du placenta normalement inséré. Nous avons constaté que la 
plupart des statistiques ne sont nullement comparables entre elles pour les raisons 
suivantes : 


1. Trés peu de statistiques mentionnent clairement les critéres ayant servi 4 la 
sélection des cas. Il nous parait trés probable que les statistiques donnant une fré- 
quence générale de plus de 1 p. 100 pour le D. P. renferment des décollements mi- 
neurs que nous n’avons pas englobés dans notre statistique. Les mortalités ne sont 
ainsi nullement comparables. 


2. La plupart des statistiques ne mentionnent pas si l’enfant vivait encore au début 
du traitement ou non. Ces données nous paraissent cependant étre d’une importance 
capitale pour le choix du traitement. 

Pour ces raisons, nous avons préféré renoncer 4 la collection de toutes les statis- 
tiques publiées, dont certaines, par le nombre trop petit des cas, n’ont d’ailleurs 
aucune valeur statistique. Nous nous sommes référés, en premier lieu, ade grandes 
statistiques d’ensemble, notamment celles de Bland et Rakoff (1938), Weymeersch 
et Snoeck (1937). 


A. — LA MORTALITE FCETALE 


La mortalité foetale globale dans notre série de 50 cas de D. P. a été de 30, soit de 
60 p. 100. Si nous envisageons maintenant rétrospectivement les cas ow |’enfant vivait 
encore a |’entrée du service, il nous reste 26 cas avec une mortalité de six enfants, soit 
23 p. 100. Vingt-quatre femmes ont regu uniquement un traitement médical ou obsté- 
trical courant avec perte de cing enfants. Deux autres femmes ont été délivrées par 
césarienne, avec perte d’un enfant. La mortalité maternelle a été nulle. 

Dans les autres cas |’enfant avait déja succombé avant l’entrée de la femme en cli- 
nique. I] faut donc accepter la perte de 24 enfants (48 p. 100) comme une mortalité 
feetale inévitable. 
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Examinons maintenant si, par d’autres moyens thérapeutiques, nous aurions pu 
éviter la perte des six enfants ayant encore vécu a |’entrée dans le service. Certains 
auteurs, notamment Silbernagel et Patterson (1957) et J. Bourg (1959) conseillent la 
césarienne comme traitement de choix pour obtenir une amélioration de la mortalité 
feetale. Dans le tableau VII nous avons rassemblé quelques statistiques montrant la 
mortalité foetale et maternelle aprés césarienne. Malheureusement la plupart des 
auteurs n’indiquent pas les conditions feetales au moment de l’opération, mais nous 
supposons que ces césariennes ont été décidées pratiquement toutes quand |’enfant 
vivait encore. 











1 Auteurs d Nombre | Mortalité foetale Mortalité 
| e césarienne maternelle 
l 

| WEYMEERSCH et SNOECK (1937)....-.--++ 31 93 p. 100 54,8 p. 100 
| BLAND et RAKOFF (1938).........-.+0- 107 7454 11,2 

Ib SRMTON. €6 COM, CLOSE) 6 00 6 ccc sicvcwcens 31 17 | ° 
PAGE OC COM, CORA). 6 60 cscncre ncceens 41 15 ° 
WADDINGTON (1057)... 0000 0sccccscveves 46 | 17,4 ° 

| SILBERNAGEL (1057)... ..cccveccscceees 30 20 ° 

|| KIMBROUGH (1959)....--- a SNA 114 31,6 ° 
WIM CEONO ec 0 <.50 Seis visweseviohonnsnecs yb | 79 555 

| BOURG (1959)...-- +. esse eee eeeeeeees 3 | ° ° 

















Tasieau VII 


Ces statistiques diverses montrent donc qu’il faut compter avec une mortalité 
fetale d’au moins 15 p. 100 méme si l’on implique la césarienne dans pratiquement 
tous les cas de décollement prématuré du placenta normalement inséré. La statis- 
tique de J. Bourg est trop réduite pour pouvoir étre utilisée. 

Nous pensons que, dans notre série, la césarienne systématique pour tous les cas 
avec enfant vivant n’aurait pas changé nos résultats pour les raisons suivantes : 

1. Chez quatre des femmes dont nous avons eu a déplorer la mort du bébé, l’accouchement 
s’est déroulé spontanément si vite, qu’il ne restait plus le temps pour préparer une césarienne. 
Chez une de ces femmes le médecin avait d’ailleurs décidé la césarienne, mais la femme ac- 
coucha au cours des soins préopératoires. 

2. Il s’agissait chez trois de ces femmes de grossesses au début du septiéme mois ow la via- 
bilité de l’enfant était encore trop douteuse pour choisir la césarienne (enfants pesant entre 
1.300 et 1.600 grammes). 


3. Chez deux autres femmes |’état général était trop mauvais, soit par toxicose, soit par perte 
considérable de sang et shock pour qu’une césarienne d’urgence, sans préparation préopératoire 
correcte, edit pu étre acceptée dans le seul but de sauver |’enfant. 

4. Le sixiéme bébé a été perdu malgré la césarienne pratiquée d’urgence. 


La comparaison de nos résultats avec ceux d’autres auteurs, ainsi que l’examen 
critique des possibilités techniques (facteur temps, préparations préopératoires, 
risque maternel) ne nous permet donc pas de partager l’optimisme de certains qui 
veulent voir dans la césarienne le traitement le plus sir pour le D.P.P.N.I. En tout 
cas, il restera toujours un pourcentage irréductible de mortalité foetale qu’un traite- 
ment méme systématique par césarienne ne pourra guére diminuer, comme le croient 
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d’ailleurs également Hester et Salley (1957), Eadie et Randall (1954), Snoeck (1958), 
Kaeser et Stoeckli (1958). 

On a cru pouvoir apporter un autre argument en faveur de la césarienne pour sau- 
ver l’enfant en estimant que le décollement risque de s’étendre au cours du travail 
(Bourg 1959). Cette opinion est cependant contredite par des observations faites sur 
des séries plus importantes. Studdiford et Decker (1953), aprés l’étude de 305 cas 
de D.P.P.N.I. arrivent a la conclusion que, dans les cas graves, le décollement com- 
plet se développe dans un temps trés court ne permettant plus la césarienne pour 
sauver l’enfant. Dans les cas mineurs, le décollement partiel resterait en général 
localisé de telle sorte que le premier décollement partiel une fois installé, le foetus ne 
court plus de risque supplémentaire. Nos propres observations bien que peu nom- 
breuses, confirment entiérement les constatations de Studdiford et Decker et nous 
pouvons méme présenter deux observations ot le décollement qui a intéressé dans 
les deux cas environ un tiers du placenta, s’est déroulé d’aprés la clinique et l’examen 
histologique ultérieur du placenta environ trois semaines avant |’accouchement. 
Le décollement est survenu dans un cas au cours d’un ictére toxémique avec pré- 
éclampsie et dans l’autre, aprés une chute sur le ventre. Les symptémes utérins 
(hémorragie, douleurs) ont disparu rapidement aprés sédatifs et repos complet au 
lit et l’accouchement s’est déroulé spontanément chez l’une et, chez |’autre femme, 
il survenait une nouvelle hémorragie, mais trés modérée au cours du travail. Les deux 
enfants sont nés vivants, avec un poids de 2.200 et 2.400 g et se sont développés 
normalement. 

Plus récemment Dyer et McCaughey (1959) ont groupé les résultats d’aprés le 
temps écoulé entre le début du décollement et la délivrance. Ils ont fait les constata- 
tions apparemment paradoxales que la mortalité feetale était plus élevée aprés césa- 
rienne qu’aprés accouchement par voie vaginale (tableau VIII). 
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Tasieau VIII 


(D’aprés Dyer et McCauGHEY, 1959.) 


D’aprés les résultats de Dyer et McCaughey, la césarienne, 4 conditions de temps 
égales, n’a donc pas pu améliorer la mortalité foetale. Au contraire, les accouchements 
par voie vaginale ont donné une mortalité foetale bien plus réduite. 
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N’oublions pas que la césarienne, surtout dans le traitement du décollement pré- 
maturé dans sa forme toxémique, n’est pas sans mortalité maternelle, méme dans les 
grands centres hautement spécialisés. Comme toutes les grandes statistiques le prou- 
vent, la mortalité maternelle est particuli¢rement réduite dans le traitement conser- 
vateur du D.P.P.N.I. Il est donc 4 craindre que la césarienne systématique dans le seul 
but d’améliorer la mortalité foetale, n’entraine finalement une augmentation inutile 
et peut-étre désastreuse de la mortalité maternelle, surtout si ces conseils sont rapide- 
ment acceptés dans de petites cliniques dirigées non par des accoucheurs, mais par 
des chirurgiens et ne disposant pas toujours d’un personnel et d’un équipement suf- 
fisants pour le traitement correct de l’hémorragie et du shock. Nous partageons donc 
enti¢rement |’avis de Snoeck (1958) qui estime « qu’en principe dans les degrés 2 et 3 
de Page, toute mesure thérapeutique destinée 4 sauver un enfant dont la viabilité 
est plus que douteuse, doit étre rejetée. En voulant dans |’état actuel de nos connais- 
sances réaliser ce but incertain, on risque de tuer la mére ». 


B. — LA MORTALITE MATERNELLE. 


Nous avons enregistré cing décés maternels, dont deux aprés hystérotomie vaginale, 
un apres césarienne suivie d’hystérectomie, un aprés hystérectomie pour rupture 
utérine aprés hystérotomie vaginale et version et un aprés perforation feetale. La 
mortalité maternelle globale a donc été de cing décés pour 50 cas, soit 10 p. 100. 


Les cing femmes que nous avons perdues ainsi, ont été de trés mauvais cas au dé- 
part, par suite d’une toxicose prééclampsique grave surajoutée. La décision opéra- 
toire a été forcée par l’abondance de |’hémorragie, dans le seul intérét de sauver la vie 
de la femme. Les causes de décés ont été dans deux cas une afibrinogénie, dans deux 
cas une anurie toxique, dans un cas le shock postopératoire (césarienne aprés rachi- 
anesthésie). Il faut cependant souligner que quatre décés sont survenus 4 un moment 
ou la maternité ne disposait pas encore d’un centre de transfusion sanguine d’urgence 
ni d’une équipe d’anesthésie moderne. Le dernier décés a eu lieu en 1959, malgré 
transfusions et injections de fibrinogeéne. 


Si nous comparons cette mortalité maternelle avec d’autres statistiques récentes, 
elle parait étre trés élevée, surtout si on la compare avec les grandes statistiques du 
traitement essentiellement conservateur (tableau IX). 
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Il faut cependant accepier, avec une certaine critique, les statistiques donnant des 
résultats particuli¢rement spectaculaires. En effet, certains auteurs comme Townsend 
et Waddington trouvent une fréquence particuli¢rement élevée de décollements 
prématurés du placenta (0,96 p. 100 et 1,7). Ils ont probablement englobé dans leurs 
statistiques des cas frustes ou limites qui ont été éliminés par d’autres auteurs. Cette 
réflexion nous est suggérée encore par le faible pourcentage de toxicoses gravidiques 
dans ces bonnes séries (16,5 p. 100 pour Waddington, rares pour Townsend), tandis 
que la plupart des autres auteurs, et souvent ceux dont les statistiques montrent des 
mortalités relativement élevées, trouvent une toxicose dans plus de la moitié des cas, 
surtout des cas sévéres (Dieckmann, 1936 ; Hertig, 1945 ; Weymeersch et Snoekc, 
1937 ; Portes, 1935). 

Il reste donc le fait indiscutable que dans la plupart des cas graves de D.P. il faut 
compter non seulement avec l’hémorragie et le shock d’origine placentaire, mais 
encore avec la toxicose surajoutée, dont dépend en grande partie le pronostic ma- 
ternel. 

Voyons si nos cing décés auraient pu étre évités par le choix d’un autre traitement. 
Comme le décés aprés césarienne abdominale suivie d’hystérectomie peut étre rai- 
sonnablement mis au compte de la rachianesthésie, dont les dangers ont été suffi- 
samment démontrés depuis, surtout pour des malades shockés en hypotension, nous 
estimons que la méme césarienne pratiquée sous anesthésie générale moderne avec 
transfusion peropératoire aurait probablement pu éviter cette issue fatale. 

Il nous reste donc a considérer les quatre autres décés aprés intervention par voie 
basse. Aurait-il été préférable de se limiter au traitement médical (transfusions mas- 
sives, fibrinogéne, perfusion ocytocique) ou choisir la césarienne avec anesthésie 
moderne ? 

L’évacuation utérine par hystérotomie vaginale a été préconisée depuis plus de 
30 ans, surtout par le Congrés frangais de Gynécologie et Obstétrique en 1937, 
comme traitement des cas graves d’apoplexie utéro-placentaire. Dans la statistique de 
Weymeersch et Snoeck, l’hystérotomie vaginale figure encore avec une mortalité 
de 31,4 p. 100 contre 41,1 p. 100 pour le Porro et 54,8 p. 100 pour la césarienne abdo- 
minale conservatrice. 

Lors du récent Congrés de Gynécologie et Obstétrique a Paris en 1959, Chastrusse 
et coll. rapportent 24 décés maternels par hémorragie rétroplacentaire pour un total 
de 526.000 accouchements entre 1950 et 1957. Ces décés se répartissent de la maniére 
suivante : 

Six décés sont survenus aprés césarienne abdominale dans deux services avec un 
total de 24.000 accouchements. Par contre, d’autres accoucheurs, préférant surtout la 
voie basse, n’ont eu qu’a enregistrer deux décés aprés césarienne haute et 16 décés 
aprés accouchement par voie basse sur un total de 502.000 accouchements. Malheu- 
reusement, ces données sont fort incompletes, car elles ne renseignent pas sur lenom- 
bre total des cas de décollement prématuré du placenta, ni sur la fréquence des divers 
traitements, de telle sorte que ces statistiques n’ont qu’une valeur trés restreinte. En 
tout cas, un total de 24 décés par décollement prématuré sur 500.000 accouchements 
est un chiffre extrémement bas. 


Ne 


apres 
plus 
vagir 
la ph 
(195: 
Phys 
trop 
rienn 
L’ 
les cé 
indic 
esti 
sence 
La 
a me 
aujor 
press 
décé: 
puiss 
abdo 
littér 
grave 
1958 
M: 
souli 
dott i 
incor 
de la 
conc 
na p 
et qu 
voie 
Tran 
actue 
Tc 
préoy 
etre « 
et la 
Nc 
const 
spasr 
cas n 
et sh 





de 
7) 
de 
ité 


se 
tal 
re 


LE DECOLLEMENT PREMATURE DU PLACENTA 95 


Nous n’avons pas pu trouver de statistique récente sur la mortalité maternelle 
aprés hystérotomie vaginale pour le D.P.P.N.I. En nous reportant a des statistiques 
plus anciennes, nous devons constater que la mortalité maternelle aprés césarienne 
vaginale est en général particuliérement élevée, environ 45 p. 100, de telle sorte que 
la plupart des auteurs, notamment Batisfalvy (1936) et plusrécemment encore Heim 
(1953), dans la nouvelle édition du célébre traité allemand de Seitz-Amreich, rejettent 
l’hystérotomie vaginale dans le traitement du D.P. a cause de sa mortalité maternelle 
trop élevée, dépassant celle de toute autre intervention y comprise celle de la césa- 
rienne abdominale. 

L’hystérotomie vaginale a été choisie en général comme traitement d’urgence dans 
les cas gravissimes ot la mort de l’enfant in utero a été considérée comme une contre- 
indication formelle pour la césarienne abdominale. Tout récemment, J. Bourg (1959) 
estime encore: « I] est évident que, pour intervenir par voie haute, il faut étre en pré- 
sence d’un enfant vivant et viable, c’est-a-dire 4gé de 7 mois et demi minimum. » 

La confrontation de nos propres cas avec d’autres recueillis dans la littérature nous 
a montré que cette restriction de la césarienne abdominale n’est plus défendable 
aujourd’hui dans le traitement du D.P.P.N.I. En effet, nous avons nettement |’im- 
pression qu’une césarienne abdominale moderne aurait pu éviter plusieurs de nos 
décés maternels, mais notre propre expérience est encore trop limitée pour que nous 
puissions émettre une conclusion formelle. Par contre, l’extension de la césarienne 
abdominale aux cas de D.P. avec enfant mort est de plus en plus défendue dans la 
littérature comme le moyen le plus sir de sauver la mére dans les cas particuli¢rement 
graves de décollement prématuré du placenta (Page, King et Merrill, 1954; Kotsalo, 
1958 ; Sexton, Hertig, Reid, Kellog et Patterson, 1950 ; Kimbrough, 1959 ; etc.). 

Mais, pratiquement, tous les auteurs récents insistent sur le point important déja 
souligné par Snoeck et Weymeersch en 1937 que /e traitement médical et conservateur 
doit rester le traitement de choix et, comme le pense Heim (1953), qu'une extension 
inconsidérée des interventions chirurgicales n’entraine pas toujours une amélioration 
de la mortalité maternelle. Nous devons avouer que le traitement médical tel qu’on le 
concoit aujourd’hui par transfusions massives de sang et injections de fibrinogéne 
n’a pas été appliqué dans nos cas de décés a l’exception d’un seul (cas in extremis) 
et que l’on avait accordé une importance primordiale au traitement chirurgical par 
voie vaginale. Ces cas datent d’ailleurs d’avant 1950 ow |’organisation du Centre de 
Transfusion sanguine 4 Luxembourg n’avait pas encore atteint |’état de perfection 
actuel et ne disposait pas encore de stocks de fibrinogéne. 

Tous les auteurs soulignent d’ailleurs la nécessité absolue du traitement médical 
préopératoire et estiment qu’aucune intervention chirurgicale majeure ne devrait 
etre entreprise tant qu’on n’a pas réussi a liquider le shock et équilibrer l’hémorragie 
et la coagulation sanguine par des transfusions de sang et injections de fibrinogéne. 

Notre examen de conscience nous a amenés 4 conclure que le traitement médical et 
conservateur, en premier lieu par rupture artificielle de la poche des eaux, anti- 
spasmodiques et éventuellement perfusions ocytociques lentes et prudentes, dans les 
cas mineurs, puis par transfusions sanguines dans les cas avec hémorragie abondante 
et shockés, doit toujours rester le traitement de choix au début et que /’évacuation opé- 








96 J. P. PUNDEL ET M. REILES 


ratoire de l’utérus doit rester réservée strictement a des cas graves bien sélectionnés (sur- 
tout ceux avec anurie et diminution du fibrinogéne), quand le traitement médical ne 
parvient pas a déclencher un travail efficace et rapide ou quand d'autres indications 
purement obstétricales (présentation transverse, bassin limite, etc.) font déja préférer 
d’emblée une autre voie. Mais dans ces cas, fort rares 4 notre avis, la césarienne abdomi- 
nale nous apparait actuellement préférable a toute autre intervention par vote basse 
comme version, hystérotomie ou perforation, a l’exception bien entendu d’un forceps 
dans le cadre habituel de ses indications. 

Il serait 4 espérer que par |’amélioration de nos moyens thérapeutiques nous puis- 
sions arriver 4 une mortalité maternelle nulle. Mais nous craignons fort, comme |’ex- 
périence nous |’a si souvent montré, qu’il ne reste encore longtemps un certain taux 
de mortalité irréductible du simple fait qu’une partie des cas graves de décollement 
prématuré du placenta arrivent en clinique dans un état lamentable et im extremis. 
Ainsi dans plusieurs de nos cas gravissimes, la femme a été envoyée a la Maternité 
dans un délai variant entre 12 et 48 heures aprés le début des signes cliniques sérieux 
et il est évident que chez une femme exsangue, en anurie complete, sang incoagulable, 
état comateux, shock gravissime, nos moyens thérapeutiques actuels les plus per- 
fectionnés arrivent trop tard et méme si l’on parvient a éviter un décés immeédiat, 
la mort ultérieure est toujours 4 redouter par les complications rénales et cérébrales. 

Si dans des conditions idéales il semble pouvoir étre possible d’éviter toute mor- 
talité maternelle, il n’en est pas de méme pour la mortalité foetale. Nous savons que le 
D.P.P.N.I. peut survenir d’une maniére trés brutale et s’il est total d’embleée, |’enfant 
meurt in utero dans la demi-heure qui suit. D’autre part, un certain pourcentage des 
décollements (18 p. 100 dans notre série, avec une mortalité foetale de 30 p. 100) peut 
se dérouler sans le moindre signe clinique extérieur pouvant avertir /a femme du 
danger que court le bébé, et de la nécessité d’appeler un médecin. II restera donc a 
notre avis, et méme dans les conditions idéales, toujours une certaine mortalité fo- 
tale irréductible et qui sera d’autant plus grande dans les cliniques que celles-ci sont 
destinées, comme la Maternité Charlotte, a accueillir précisément les cas pathologiques 
d’une région assez étendue. 


Les moyens prophylactiques 


Le décollement prématuré du placenta normalement inséré continue ainsi a poser 
de sérieux problémes 4 l’obstétricien. I] est donc légitime de rechercher les moyens 
prophylactiques possibles afin d’éviter ou du moins de diminuer la gravité de ces 
accidents. 

On sait depuis longtemps que les toxicoses gravidiques jouent un role indiscu- 
table dans beaucoup de cas de D.P.P.N.I. Méme si nous ignorons encore !’étiologie 
exacte du D.P. , nous sommes cependant frappés par quatre constatations cliniques 
trés importantes soulignées déja par de nombreux auteurs et qui sont particuliére- 
ment démonstratives dans notre matériel. 


1. Dans les cas de D.P.P.N.I. le pourcentage de toxicoses gravidiques est trés élevé. 
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2. Ce pourcentage semble étre d’autant plus important que le décollement pla- 
centaire est grave. 


3. Il existe une différence significative entre les mortalités foetales et maternelles 
des cas de D.P.P.N.I. avec toxicose et sans toxicose (voir tableau IV). 


4. Le pourcentage des D.P. est beaucoup plus élevé chez les femmes présentant 
une toxémie gravidique que chez les gestantes enti¢érement normales. Pour notre 
série consécutive de 26.487 accouchements, nous avons trouvé une fréquence du D.P. 
P.N.I. de 7 p. 100 dans les éclampsies, de 7,3 p. 100 dans les toxicoses gravidiques 
avérées, de 6,8 p. 100 chez toutes les parturientes présentant soit une toxicose, soit 
une hypertension artérielle, soit une albuminurie massive isolée et seulement de 
0,04 p. 100 chez les parturientes enti¢rement normales en ce qui concerne cedémes, 
albuminurie, hypertension. S’il existe donc un seul symptéme de la triade classique 
cedémes, hypertension et albuminurie, la fréquence du D.P.P.N.I. est donc environ 
170 fois plus élevée que chez les parturientes indemnes de tout signe possible d’une 
toxicose, sans que, cependant, nous eussions pu trouver un rapport plus étroit entre la 
fréquence du D.P.P.N.I. et la gravité des toxicoses. En effet, la fréquence du D.P. est 
sensiblement la méme dans les cas d’éclampsie que dans les cas frustes. 

« Les mesures générales de la prophylaxie de Il’hémorragie rétroplacentaire se 
superposent donc exactement a celles de la prophylaxie de |’éclampsie » ont conclu 
Weymeersch et Snoeck en 1937. 

Plus récemment, Snoeck (1958) est revenu a ce probléme des possibilités prophy- 
lactiques du D.P.P.N.I. et aprés l’étude des observations de son service obstétrical 
a Bruxelles, il conclut qu’aucun progrés n’a été fait par la prévention prénatale dans la 
fréquence du D.P.P.N.I., et qu’aucun progrés significatif ne semble avoir été fait 
dans les cas graves de D.P.P.N.I. en ce qui concerne la mortalité foetale. Un succés 
n’a été obtenu que dans l’abaissement de la mortalité maternelle. En conclusion 
donc, le D.P.P.N.I. semble étre aussi fréquent parmi les gestantes ayant suivi régu- 
lierement une consultation prénatale que parmi les autres. 

Nos propres chiffres de la fréquence du D.P.P.N.I. ne nous montrent aucune di- 
minution tout comme ceux de la Maternité de Snoeck, mais nous devons cependant 
constater une diminution sensible de la mortalité foetale et maternelle entre les périodes 
de 1941-1950 et 1951-1959. Nous relevons également une diminution de la fréquence 
des éclampsies. Mais est-ce que ces différences sont suffisantes pour nous permettre 
de conclure a l’inefficacité des consultations prénatales en ce qui concerne, non la 
fréquence, mais la gravité des cas de D.P.P.N.I. ? L’éclampsie n’est que la forme la 
plus grave et la plus évidente des toxicoses gravidiques et si nous comparons mainte- 
nant dans les mémes périodes la fréquence globale de toute les parturientes présen- 
tant soit un ou plusieurs symptomes de la triade toxémique, donc les cas frustes ou 
potentiels d’une éclampsie, nous n’avons pas pu trouver de différence significative 
entre les périodes de 1941-1950 et 1951-1959. Nous voulons donc conclure que si nous 
n’avons pas pu trouver de différence significative entre les fréquences périodiques du 
D.P.P.N.I. (voir tableau X), nous constations cependant une diminution nette de la 
mortalité foetale et maternelle du D.P.P.N.I. au cours des derniéres années, diminution 
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qui va de pair avec la diminution des cas graves des toxicoses gravidiques, sans que 
la fréquence des formes toxémiques frustes ait accuséune diminution appréciable, 
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TABLEAU X 


Il est un fait indéniable que le perfectionnement du traitement médical est un des 
facteurs principaux de la diminution de la mortalité maternelle du D.P.P.N.I. Mais 
la diminution du taux de mortalité maternelle que nous avons pu enregistrer ne résulte 
pas uniquement de ce seul facteur, mais encore du simple fait que depuis 1950 les 
cas graves sont également devenus plus rares a la Maternité Charlotte. 

Malheureusement, nous ne pouvons plus obtenir tous les renseignements désirables 
en ce qui concerne le nombre des accouchées ayant suivi réguli¢rement des consulta- 
tions prénatales. Mais nous avons constaté que la presque totalité de nos cas graves de 
D.P.P.N.I., notamment quatre des cing cas de décés, n’avaient jamais consulté un 
médecin avant l’accident et que les autres n’avaient fréquenté que d’une manicre 
irréguliére les consultations prénatales ou n’avaient pas suivi les prescriptions médi- 
cales (le 5° cas mortel). Les mémes constatations ont été faites dans nos cas d’éclamp- 
sie. Nous pouvons affirmer par contre que la fréquence du D.P.P.N.I. est pratique- 
ment nulle chez plusieurs milliers de femmes de nos consultations prénatales privées, 
pour lesquelles nous avons toutes les garanties qu’elles ont suivi réguli¢rement ces 
consultations depuis le troisicme mois et ont exécuté strictement toutes les prescrip- 
tions médicales et diététiques qui leur ont été demandées. Nous sommes donc assez 
optimistes en ce qui concerne la valeur prophylactique des consultations prénatales 
pour le D.P.P.N.I. et nous avons nettement |’impression que nos efforts dans le but 
d’éviter les accidents de toxicose seront doublement récompensés, non seulement par 
la diminution des cas d’éclampsie, mais encore par la diminution, sinon de la fré- 
quence, du moins de la gravité des cas de décollement placentaire. 


Conclusions 


L’examen de conscience que nous avons entrepris aprés |’étude critique de tous 
les cas de décollement prématuré du placenta normalement inséré observés 4a la 
Maternité Charlotte entre 1941 et 1959 et la confrontation de nos résultats avec 
d’autres de la littérature récente, nous ont amenés aux conclusions suivantes qui, si elles 
n’ont peut-étre pas une valeur générale pour de grands centres obstétricaux universi- 
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taires, nous paraissent cependant étre des plus raisonnables pour un petit centre 
obstétrical tel le notre, avec une moyenne de 1.500 4 1.600 accouchements par an : 


1. En présence d’un décollement prématuré du placenta normalement inséré, il 
faut appliquer en premier lieu le traitement médical et conservateur avec le but de 
déclencher ou accélérer l’accouchement (rupture artificielle de la poche des eaux, per- 
fusion ocytocique lente et prudente), de diminuer la contracture utérine par des anti- 
spasmodiques non dépressifs (Spasmavérine, Licaran par voie intraveineuse), de 
lutter contre le shock et l’hémorragie par des transfusions sanguines et oxygéne. 
Il faut mettre tout au point afin de pouvoir dépister le plus rapidement possible la 
diminution du fibrinogéne et de pouvoir pratiquer le cas échéant des transfusions 
sanguines massives et injections de fibrinogéne dans un minimum de temps. 


2. En l’absence de tous signes inquiétants du cété maternel, la césarienne ne sera 
choisie, pour sauver l’enfant, que dans ces cas spéciaux ot l’accouchement par les 
voies naturelles se trouve compliqué par d’autres facteurs, telles dystocies pel- 
viennes, présentation du siégechez une primipare 4gée, présentation transversale, etc., 
done des facteurs qui en dehors d’un D.P. pourraient déja constituer une indication 
pour une césarienne. 


3. Dans les cas graves, le traitement médical sera toujours pratiqué en premier lieu. 
Une césarienne pour sauver |’enfant n’a pas d’utilité. Une évacuation opératoire de 
Putérus ne sera envisagée que dans des cas bien sélectionnés : anurie, disparition 
progressive du fibrinogéne, hémorragie incoercible, si tous les efforts pour déclencher 
ou accélérer le travail restent inefficaces ou s’il existe des obstacles sérieux pour |’ac- 
couchement par les voies normales, ou s’il existe des complications laissant craindre la 
persistance de l’hémorragie apres l’accouchement, tels distension utérine par hy- 
dramnios ou grossesse gémellaire, fibromes utérins, etc. 


4. Dans nos décisions opératoires pour les cas graves, la vie de la mére seule doit 
guider notre choix. S’il faut intervenir, les mauvais résultats que nous avons eu a 
déplorer pour les interventions par voie basse, notamment la césarienne vaginale 
ainsi que la tendance actuelle de l’obstétrique nous fera choisir en premier lieu la 
césarienne abdominale segmentaire qui dans les cas extrémes, surtout ceux compli- 
qués par une afibrinogénie, permettra en méme.temps I’hystérectomie rapide. 


5. L’évacuation de l’utérus par l’accouchement ou la césarienne ne marque pas la 
fin du danger pour la mére. Il ne faudra pas oublier que la plupart des femmes pré- 
sentant un décollement grave du placenta sont en pleine toxicose et que |’anurie est 
une complication puerpérale fréquente et parfois mortelle. 


Travail de la Maternité Grande-Duchesse Charlotte 
et Ecole d’ Accouchement de I’ Etat, Luxembourg 
(Directeur : Dt M. REIxes). 
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Rupture du sinus marginal du placenta 


par 


O. AGUERO, A. SUCRE et F. S. FIGARELLA 


(Caracas, Venezuela) 


En 1956 [1], nous avons publié une série d’observations (31 cas) de ruptures 
du sinus marginal du placenta, recueillis 4 la Maternité Conception Palacios. A ce 
moment, nous avons cité les travaux de Fish et coll. [2, 3, 4], Gaynay et Nicolay [5], 
Ferguson [6, 7], de méme que les opinions de Sexton et coll. [8], Keetel [g] et 
Douglas et coll. [10]. Dans ces séries, plus les 76 cas de Ripley et coll. [11], ainsi que 
les dix cas de Orengo Diaz [12] nous avons réuni 390 observations, dont les princi- 
pales déductions furent : 


a) La rupture du sinus marginal du placenta explique un nombre important d’hé- 
morragies de la grossesse avancée et de l’accouchement, avec des pourcentages qui 
vont de 23 °%, dans la série de Douglas et coll. [10] jusqu’a 61 °% dans celle de Gayney 
et Nicolay [5]; dans la notre, 27 %. Ainsi, cette cause tient avec le placenta praevia, 
la premiére place dans les facteurs étiologiques de ces hémorragies. 


b) Cliniquement, cette forme d’hémorragie est plus fréquente chez les multipares ; 
’hémorragie est généralement sans douleur, rarement importante et habituellement 
unique (cependant nous avons rencontré des hémorragies répétées dans 12 % des 
cas). 

c) Dans un pourcentage élevé de cas, 20 % dans la série de Orengo Diaz [12] 
jusqu’a 48 % dans la notre [1], l’accouchement a été prématuré. 


d) Le diagnostic soupgonné avant l’accouchement ou fait par exclusion et seulement 
confirmé aprés l’accouchement, doit se baser sur |’existence de caillots au niveau du 
bord du placenta, couvrant une partie des cotylédons et des membranes et en conti- 
nuité avec le thrombus qui sort par la lésion du sinus. 

GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 
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e) Le fait que le sang perdu est d’origine maternelle, il n’y a pas de risque feetal 
direct. Cependant dans notre premiére série, nous rencontrons trois morts feetales 
sans autre explication que l’hémorragie maternelle. En outre, nous rencontrons un 


fait non mentionné jusqu’alors, qui est la fréquence d’un utérus surdistendu (4 gros- 
sesses multiples et un hydramnios). 


Ultérieurement d’autres travaux ont été publiés que nous résumerons ci-dessous : 


Ferguson [13], dans une troisiéme publication, réunit 98 cas du Charity Hospital 
de New Orleans et du Jackson Memorial Hospital de Miami et trouve une incidence 
élevée de prématurés (50 °%) et une faible fréquence de toxémie (7 %), fait qui donne 
une valeur au diagnostic différentiel la rupture du sinus marginal et le décolle- 
ment prématuré du placenta ; sept cas seulement présenteront une perte de sang 
supérieure a 500 cm*. Absence de morts maternelles ou périnatales imputables 4 
ce syndrome. 

Ferguson insiste sur la nécessité de l’examen attentif et routinier de tout placenta 
dans les hémorragies de la grossesse avancée et de l’accouchement. 

Schneider [14], des études histologiques du sinus marginal, conclut que la rupture 
peut se produire a la périphérie au niveau de la jonction de la plaque basale avec le 
chorion. 

Coulter et Schneider [15] décrivent un cas d’hémorragie profuse causée par la 
rupture radiale d’un sinus marginal hypertrophié (2 cm de diamétre). 

Fish et coll. [16] en face de la fréquence élevée de la prématurité associée a la 
rupture du sinus marginal, étudient le probleme de ce point de vue et trouvent que 
dans une série de 347 accouchements prématurés ou avortements tardifs (de plus de 
trois mois), la rupture du sinus marginal a été une cause importante qui semble 
expliquer 21,9 °%, de ces cas, occupant ainsi la seconde place aprés la rupture préma- 
turée des membranes qui représentent 27,6 °% des cas. 

Dans les 75 cas de ruptures du sinus marginal rencontrés dans ces derniers cas, il 
s’agissait dans deux cas de grossesses gémellaires. 

Rezende et coll. [17] rapportent une étude histo-pathologique du sinus marginal 
dans un cas d’hémorragie du dernier trimestre, constatant la présence de caillots a 
Vintérieur, de thrombus, et de solutions de continuité dans la couche déciduale. Ces 
mémes auteurs [18] ultérieurement relatent un cas de décollement prématuré du 
placenta provoqué par la rupture du sinus marginal. Ils croient que |’étude histolo- 
gique est importante et indispensable pour bien préciser la cause d’une grande quan- 
tité d’hémorragies du 3° trimestre de la gestation. 

Ferguson [19], dans une quatriéme publication, fait une analyse détaillée des simi- 
litudes et différences entre le décollement prématuré du placenta et la rupture du 
sinus marginal (113 cas de décollement prématuré, 130 de rupture du sinus). 

I] fait également allusion dans cette étude a la fréquence avec laquelle la rupture 
du sinus marginal se produit sur le bord du placenta bas situé ; et la coexistence du 


décollement prématuré du placenta et de la déchirure du sinus marginal (18,5 % des 
cas). 
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Dans la discussion de cette communication de Ferguson, Hellman [20] cite son 
expérience dans 980 hémorragies du 3° trimestre, parmi lesquelles 123 furent expli- 
quées par la rupture du sinus marginal. II ajoute un fait constaté aussi par nous, 
c’est-a-dire que la mortalité périnatale est élevée (17,1 %). 

Rieben [22] cite Schultze, qui a trouvé 31 % de ruptures du sinus marginal dans 
ses cas d’hémorragie. Sur 14 cas personnels, il en a trouvé g, avec rupture du sinus. 

Cette entité nous a paru toujours extrémement intéressante pour expliquer les 
nombreux cas de « cause inconnue » qui apparaissent dans les statistiques. 

Dans notre premier travail [1] nous comparons deux séries : la premiére dans la- 
quelle on ne fait pas d’examen systématique du placenta. Le pourcentage de cas 
pour «causes indéterminées » atteint 49 %. Dans la deuxiéme série ou on a tenu compte 
des ruptures du sinus marginal, ce chiffre ne fut plus que de 6 %. Ces faits nous ont 
obligés a faire un examen précis du placenta dans les cas d’hémorragie du 3° trimestre, 
et nous ont obligés a faire une place 4 la déchirure du sinus marginal. 


NOTRE MATERIEL. 


Nous avons étudié au total 312 hémorragies du dernier trimestre, observées 4 la 
Maternité Conception Palacios. L’examen du placenta révéla la rupture du sinus 
marginal dans 81 cas, sur lesquels nous baserons cette étude du probléme. 


1° Les 81 cas étudiés représentent une fréquence de 25,9 %. 


Voici la fréquence signalée par les autres auteurs : 
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2° Parmi les facteurs associés 4 la rupture du sinus nous signalerons surtout la 
multiparité (63 cas, c’est-a-dire 77 %). 


3° L’hémorragie indolore et habituellement peu importante, est le symptéme 
capital. Dans 30 °% des cas l’hémorragie est survenue avant l’accouchement, ou 
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pendant l’accouchement. Dans un seul cas |’épisode hémorragique est survenu 
10 jours avant l’accouchement. 


4° Deux cas ont présenté une symptomatologie particuliére : l’un avec douleur 
utérine, l’autre avec utérus contracté. 


5° Il y a eu 32 accouchements prématurés (39,5 °%), ce qui explique la mortalité 
périnatale. 


6° L’accouchement a eu lieu par voie vaginale dans 73 cas, c’est-a-dire go,1 %, et 
par césarienne, dans huit cas. Cing césariennes furent pratiquées pour dystocie asso- 
ciée, les trois autres pour hémorragie, dans les deux derniers cas le diagnostic a été 
décollement prématuré du placenta. 


Nous avons constaté cing surdistensions de l’utérus : quatre par grossesse gémel- 
laire et une par hydramnios. Ce fait n’a pas été confirmé dans d’autres séries, excepté 
celle de Fish et coll. [16] qui ont trouvé deux grossesses gémellaires avec rupture du 
sinus marginal. 


7° L’examen du placenta révéle dans sept cas la présence de ruptures multiples du 
sinus marginal et dans six cas, la coexistence d’autres lésions du placenta, trois pla- 
centas circumvalata, deux insertions marginales du cordon et un placenta bilobé 
avec insertion marginale du cordon. 


8° La mortalité périnatale non corrigée a été de 16,3 %. Un seul décés a été di 
4 une malformation congénitale. Le facteur le plus important fut la prématurité 
(8 cas). Restent cependant cing enfants 4 terme chez lesquels l’unique cause de mort 
fut l’hémorragie par rupture du sinus, bien que, théoriquement, le sang est d’origine 
maternelle ce qui ne devrait pas affecter l’enfant. Cette mortalité périnatale se retrouve 
dans d’autres séries. 


g° L’examen hématologique de certains de ces nouveau-nés, a montré des chiffres 
normaux, en moyenne 5,5 millions d’hématies et 20 g d’hémoglobine. Un seul cas 
a présenté un chiffre relativement bas d’hémoglobine (13,1 g). 


Commentaires 


La rupture du sinus marginal du placenta constitue certainement une entité inté- 
ressante qui mérite d’étre étudiée systématiquement dans tous les cas d’hémorragie 
du 3° trimestre de la gestation. I] est nécessaire d’y penser quand il n’existe pas de 
signes ou symptomes caractéristiques de placenta praevia ou de décollement prématuré 
du placenta afin d’adopter alors une attitude conservatrice. Sa vérification demande 
un examen minutieux et systématique du placenta. Dans la majorité des cas |’inspec- 
tion macroscopique suffit, mais dans d’autres, il sera nécessaire de faire un examen 
histo-pathologique. 
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Résumé 


Nous avons présenté une revue des récents travaux sur la rupture du sinus marginal 
du placenta et nous apportons les renseignements de 81 cas observés a la Maternité 
Conception Palacios, de Caracas, parmi 312 hémorragies du 3° trimestre de la gros- 
sesse et de l’accouchement. 

Cette entité explique 4 peu prés 25,9 %, de ces hémorragies. II s’agissait de multi- 
pares dans 77 °% des cas et d’un accouchement prématuré dans 39,5 °. Fréquemment, 
il y a coexistence avec d’autres anomalies du placenta. La mortalité périnatale fut 
élevée (16,3 °%%) due en grande partie a la prématurité. 

Nous insistons sur l’importance de |’examen systématique du placenta dans toute 
hémorragie du 3° trimestre de la grossesse. 


(Maternité Conception Palacios, Caracas, Venezuela.) 
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Le sodium et le potassium plasmatiques 
a la fin de la grossesse, 
pendant le travail et dans les suites de couches 


par 


V. D. PETRESCOU, D. I. ORBESTEANU et C. BUSNEAG 


(Bucarest) 


La détermination des ions de sodium et de potassium en obstétrique a été faite 
par beaucoup d’auteurs. Aux recherches plus anciennes qui employaient des méthodes 
de dosages chimiques, se sont ajoutées les déterminations au flamme-photomeétre et, 
dans les derniers temps, les études qui emploient les ions radioactifs. 

Nous devons faire remarquer, dés le commencement, que, bien que ces recherches 
aient apporté de nombreuses précisions, il n’existe pas encore un accord parfait entre 
les résultats obtenus par ces études, méme entre les recherches qui ont employé des 
méthodes de travail semblables. 

Ces travaux ont porté sur |’étude des modifications de la concentration en sodium 
et en potassium, spécialement au cours de la grossesse physiologique et dans les dys- 
gravidies. 

Le but de nos recherches est de préciser les modifications des ions de sodium et de 
potassium pendant le travail et les suites de couches, en prenant comme témoin la 
composition électrolytique plasmatique de la derniére période de la grossesse. 

A part cela, en partant des recherches antérieures effectuées sur le role des ions de 
potassium sur l’excitabilité du myomeétre [22-25], nous avons cherché a voir s'il 
existe une liaison entre la concentration électrolytique plasmatique en potassium a la 
fin de la grossesse et |’évolution du travail. 


La méthode 


On récolte 6 & 8 ml de sang le matin, a jeun, des veines du pli du coude en évitant l’emploi 
prolongé d’un garrot. Les seringues, les aiguilles (lavées et stérilisées avec de l’eau bidistillée), 
et les tubes a essais pour récolter le sang (bien nettoyés, et ensuite bien lavés a l’eau bidistillée) 
s’emploient complétement secs. Aprés 20 & 30 minutes, le sang coagulé est centrifuge. Le 
dosage du sodium et du potassium est effectué en employant le flamme-photométre Lange 
5/1957. 
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Les cas étudiés 


Nous avons analysé 59 cas. En éliminant neuf cas (fautes de technique dans la 
récolte du sang ou naissance en dehors de la clinique) il reste 50 cas. 
Les prises de sang ont été faites : 


1° Chez les femmes dans la derniére période de la grossesse, hospitalisées dans la 
maternité en vue de l’accouchement. Une ou deux nouvelles prises ont été faites, 
dans certains cas, au cours du travail. 


2° Chez les femmes enceintes, hospitalisées pour légéres douleurs ou avec un tra- 
vail au début avec membranes intactes et dilatation de 2 cm au plus ; il s’agissait 
de malades 4 jeun aprés 12 heures, hospitalisées dans le courant de la matinée. 


3° Aprés l’accouchement la prise de sang a été faite, autant que possible, immédia- 
tement dans la période IV, le premier jour des suites de couches (les premiéres 
24 heures aprés l’accouchement) et dans les quatre aux sept jours suivants. 


L’évolution de la concentration électrolytique plasmatique pendant le post-par- 


tum, par rapport a la valeur trouvée ante-partum, a été suivie dans 28 cas parmi les- 
quels neuf ont été observés cing a huit jours. 


Les résultats 


Les taux normaux pour les femmes non gravides, dans nos conditions de travail, 
sont : pour le potassium 16,45-18,40 mg p. 100 (ou 4,20-4,71 mEq p. I 000) et 
322-336 mg p. 100 (ou 140-146 mEq p. 1 000) pour le sodium. 

Nous continuons également a exprimer les résultats en mg p. 100, car nous sommes 
encore habitués a recevoir, de cette maniére, les bulletins d’analyse des laboratoires, 
et parce que l’échelle d’extension en mg semble plus grande et nous aide 4 apprécier 
plus facilement les résultats trouvés dans les états pathologiques. 

Dans le tableau I (p. 108) sont données les quantités de sodium et de potassium 
plasmatiques, exprimées en mg p. 100, trouvées dans 50 cas vers la fin de la grossesse. 

Les résultats ont été groupés d’aprés le mode d’évolution du travail, ou en accord 
avec certains états pathologiques de la maniére suivante : 

1° Accouchements avec travail normal. 

2° Accouchements avec travail lent, hypocynétique. 

3° Grossesses prolongées. 

4° Dysgravidies. 

5° Grossesses & terme au début du travail et membranes rompues depuis 36 heures. 


Ce tableau montre que dans les cas de travail avec troubles dans la dynamque, 
dans les grossesses prolongées ainsi que dans les dysgravidies, il existe une dimi- 
nution du potassium. La quantité de sodium, au contraire, augmente légérement. 
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TaABLeau I. — Le sodium et le potassium 4 la fin de la grossesse. Les cas sont groupés d’aprés le mode 


d’évolution du travail ou certaines particularités de la grossesse. 
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Le tableau II exprime ces observations plus exactement par la moyenne des 
résultats obtenus. Les valeurs minima et maxima sont exprimées 4 la fois en mg 
p. 100 eten mEq p. 1 000. Le tableau II montre enfin la croissance du rapport Na/K 
dans les mémes cas d’accouchements avec travail lent ou de grossesses prolongées 
ainsi que dans les cas de dysgravidies. 


Au cours du travail jusqu’a une dilatation de 3-4 cm et avec membranes intactes, 
la quantité de potassium n’a pas été modifiée. 

Dans les cas de travail prolongé au dela de 24 heures, vers la fin du travail, nous 
avons observé dans deux cas une légére baisse du potassium. Nous n’avons pas observé 
de travail prolongé au dela de 36 heures. Aprés l’expulsion du placenta, dans presque 
la moitié des cas, le potassium plasmatique a diminué. 


Pendant les suites de couches nous avons suivi 22 cas ow le travail avait été normal 
et les six cas présentant une dysgravidie. 

Dans le premier groupe (accouchements avec travail normal) le potassium diminue 
d’une maniére évidente pendant les suites de couches. Cette diminution s’observe 
dans 19 cas ou 86,5 p. 100; la diminution est en moyenne de 1,46 mg p. 100 avec 
comme limites extrémes 0,30-3,70 mg p. 100. 

Dans deux cas (9g p. 100) le potassium n’a pas été modifié et, enfin, dans un cas il a 
légerement augmenté (de 0,30 mg p. 100). 

La diminution du potassium plasmatique se retrouve dans presque la moitié des 
cas pendant le post-partum immeédiat, aussi bien dans les cas ou, au début du travail, 
le taux du potassium était normal, que dans les cas ou il était diminué. 

Au cours du post-partum les valeurs du potassium prennent, en général, les deux 
aspects suivants : 

a) Dans deux tiers des cas, la baisse est progressive, atteignant un maximum vers 
le 3° jour, puis le taux revient a la normale ; quelquefois le taux est supérieur a celui 
constaté pendant le prétravail (évolution en V). 


b) Dans un tiers des cas, aprés une diminution pendant le premier jour des suites de 
couches, on observe un retour 4 la premiére limite, au deuxi¢me jour et de nouveau 
une diminution, au troisitme jour, revenant aux limites antérieures ou supérieures 
vers le 5° ou 6 jour (évolution en W). Dans un nombre limité de cas, le retour a la 
normale se fait lentement et l’accouchée peut quitter ’hdpital avec des valeurs plus 
faibles que les valeurs normales. 

Dans les cas de dysgravidies, analysés par nous, aprés l’accouchement, le potas- 
sium plasmatique présente des valeurs augmentées s’approchant des limites normales. 
L’augmentation est en moyenne de 2,45 mg p. 100 (limites extrémes 1-4,45 mg p. 100) 
et s observe dés le premier jour des suites de couches. 


En ce qui concerne le sodium, celui-ci présente une plus grande variabilité dans les 
valeurs trouvées. Ainsi, on l’a trouvé diminué dans six cas ou 27 p. 100 (moyenne de 
11,83 mg p. 100 ; limites 5-23 mg p. 100), stationnaire dans quatre cas ou 18 p. 1co 
et augmenté dans 12 cas ou 55 p. 100 (moyenne de 0,66 mg p. 100 ; limites 5-17 mg 
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p. 100). Le sodium présente également des variations et des modifications brusques 
d’un jour a l’autre. 

Dans les dysgravidies, nous avons trouvé dans tous les cas, comme pour le potas- 
sium, une augmentation en moyenne de 9,6 mg p. 100 (limites 6-13 mg p. 100). 


Discussion 


En liaison avec les pourcentages de sodium et de potassium 
trouvés a la fin de la grossesse. 


Les valeurs trouvées par nous pour le potassium plasmatique dans les cas de gros- 
sesse normale, 4 terme (4,18 mEq p. 1 000), sont plus faibles que celles données dans 
certaines publications récentes (4,59 mEq, Muller et Toussaint, 1959 ; 4,88 mEq, 
Perviainen et coll., 1951 ; 5,5 mEq, Rogala et Troszynski, 1957) et elles s’approchent 
de 4,14 mEq donnés par Tatum (1954) et 4,19 par Hawkins et Nixon (1957). Les 
valeurs trouvées par nous pour le sodium (141,2 mEq) sont semblables 4 celles de la 
plupart des publications (Perviainen et coll., 140 mEq ; Rogala et Troszynski, 141,9 
mEq ; Tatum, 142,3 mEq), mais plus grandes que celles trouvées par Nordenstrahl, 
138,2 mEq, Hawkins et Nixon, 134,4 mEq. 

Dans les cas de toxémie il existe également de grandes différences et de grands 
désaccords. 

Les résultats trouvés par nous (augmentation modérée du sodium et baisse évidente 
du potassium) sont en accord avec les données publiées par Perviainen et coll., Nor- 
denstrahl et avec les récentes recherches de Mac Gillivray, Buchannan (1958), Gray, 
Plentl (1954) avec le sodium et le potassium radioactifs. 

Nous croyons que les différences des résultats trouvés sont dues, tout d’abord a 
l’analyse en bloc des cas de dysgravidies, ayant des formes cliniques de gravités diffé- 
rentes. Dans nos cas, on trouve des formes prééclamptiques avec hypertension (mi- 
nima 95-100 mm Hg ou plus), cedéme et albuminurie (au moins un nuage appréciable). 
Dans trois cas ol nous avons eu seulement de |’cedéme et dans un cas avec eedéme 
appréciable, les valeurs électrolytiques n’ont pas été modifiées ; ces cas sont classés 
dans le groupe d’accouchements avec travail normal. 

La rétention de sodium dans les toxémies soutenue depuis 1929 par Rupp, a fait 
réduire dans l’alimentation de ces malades l’apport de chlorure de sodium, attitude 
qui, bien qu’admise aujourd’hui a l’unanimité, commence a étre discutée (Robinson, 
1958). Des données présentes, il résulte que la rétention de sodium dans les toxicoses 
est en réalité trés faible, inconstante et non proportionnelle a la rétention d’eau. La 
rétention du sodium n’apparait pas comme la cause des eedémes ; le sodium parait 
plutot étre déposé a mesure que |’eau est retenue (peut-étre sous l’influence de lhor- 
mone antidiurétique). D’ailleurs, les recherches de Tatum ont montré que les valeurs 
du Na sont plus grandes dans le liquide des cedémes que dans le plasma. 

Le rapport Na/K augmenté dans les dysgravidies (39 dans les dysgravidies, 33,9 
dans les grossesses normales) montre les mémes modifications dans la composition 
électrolytique du plasma. 
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Dans les cas d’cedéme simple, le rapport Na/K est dans les limites normales. La 
croissance du rapport Na/K est en corrélation avec le degré de toxémie. La modifica- 
tion du rapport dans les toxémies séveéres est due, a cdté de l’augmentation modérée 
du Na, en premier lieu a la baisse du K. D’accord avec Perviainen et coll. et les don- 
nées actuelles de physiologie endocrine, la rétention de sodium et la croissance de 
l’excrétion de K, pourraient étre liées 4 une hyperfonction des minéralo-corticoides 
au cours de la grossesse (Soffer, 1948; Seelye, 1948; Conn, Lawrence, 1950 ; 
Gaunt et coll., 1949). 


En liaison avec la concentration électrolytique plasmatique 
et le mode d’évolution du travail. 


Dans les tableaux I et II on constate que, dans les cas dans lesquels le pourcentage 
du potassium plasmatique est dans les limites normales ou plus grand, le travail est 
meilleur. 

Dans la premiére colonne du tableau I, sur 34 cas d’accouchements avec travail 
normal, le potassium a été en moyenne de 17,32 mg p. 100 (4,18 mEq p. 1 000). Nous 
mentionnons, toutefois, que dans trois cas, on a cherché a sensibiliser l’utérus en vue 
d’un déclenchement du travail, une fois par les cestrogénes et deux fois par le 
chlorure de potassium (solution 1 %, 1 g par jour) ; le travail a continué, ensuite, 
normalement dans tous ces cas, sans administration d’ocytociques. 

Dans le groupe des accouchements avec travail lent, dans deux de six cas, on a 
appliqué le forceps et dans les quatre autres, on a administré des perfusions simples 
avec du chlorure de potassium (solution de CIK pro analysi 1 p. 100 5-10 ml dans 
200 ml de sérum glucosé § p. 100), ou associées 4 un ocytocique faible (spartéine). La 
moyenne du taux du potassium, dans ces cas, a été de 16,05 mg p. 100 (4,11 mEq 
p. I 000). 

En prenant les deux premiéres colonnes (cas avec des valeurs en K au-dessous de 
lanormale), nous voyons que dans ces cas le travail ne peut se terminer spontanément, 
dans environ 50 p. 100 des cas. 

Dans la colonne suivante, les trois cas de grossesse prolongée (diagnostic clinique 
et cyto-vaginal) montrent un taux de potassium de 14,50 mg p. 100(3,71 mEq p. I 000) 
en moyenne. Dans deux cas, le seuil de l’excitabilité de Putérus (par la méthode 
Aburel, Petrescou, Ridulescou [1-4]) a été de 0,03 et 0,05 U. I. de syntocinon. 
Dans ces deux cas, l’accouchement s’est terminé par césarienne. Dans le troisiéme 
cas, le travail s’est déclenché spontanément aprés un traitement de quatre jours avec 
du chlorure de potassium per os, aprés avoir administré sans succés des cestrogénes et 
de la quinine deux fois pendant trois jours. 

Les cas de dysgravidie de la quatriéme colonne se sont terminés trois fois sponta- 
nément ; une fois aprés une perfusion, avec des ocytociques et deux fois par césa- 
rienne pour travail irrégulier et non-correction de l’hypertension aprés traitement. En 
se basant sur les données exposées plus haut, les troubles observés dans la dynamique 
de l’accouchement dans les dysgravidies importantes, doivent aussi étre liés aux modi- 
fications électrolytiques. 
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Dans la derniére colonne, nous trouvons un cas isolé d’accouchement prématuré 
avec membranes rompues depuis plus de 36 heures et avec des contractions réduites 
que nous mentionnons simplement. 


En liaison avec ces discussions, nous rappelons que la richesse en actomyosine 
(Csapo, 1950) ainsi qu’en électrolytes, spécialement en potassium [25] et en glycogéne 
du myométre (West, Cervoni, 1955 ; Vasilievskaia, 1956) est sous la dépendance 
des cestrogénes. 

Les recherches effectuées sur la teneur en électrolytes du myométre, confirment 
une déficience en potassium dans les cellules myométriales dans les cas d’inertie 
utérine (Winkler, 1935 ; Cort et Cort, 1957 ; Hawkins, Nixon, 1957, 1958). 

Du point de vue pratique, la recherche du taux du potassium dans la derniére 
période de la grossesse, en vue de |’exploration fonctionnelle de la dynamique de 
l’utérus, et l'emploi du chlorure de potassium en perfusion ou par voie orale, pour 
augmenter l’excitabilité du myométre, paraissent justifiés. L’administration du 
chlorure de potassium produit une hypopolarisation de la membrane cellulaire myo- 
métriale avec hyperexcitabilité. Les applications faites par nous jusqu’a maintenant 
se sont montrées efficaces. 

Les présentes recherches, par la distinction dans le groupe des grossesses normales 
de certains sous-groupes en rapport avec le mode d’évolution du travail, apportent 
des précisions et expliquent la variabilité des résultats obtenus dans les études effec- 
tuées sur les électrolytes sanguins. 


En liaison avec la diminution de la potassémie plasmatique 
dans le travail et les suites de couches. 


La diminution du potassium plasmatique dans les grossesses avec travail prolongé 
(aprés 50 heures) a été observée également par Hawkins et Nixon (1957). 

En accord avec les recherches antérieures (‘Thorn et coll., 1953), la diminution du 
potassium plasmatique observée a la fin du travail et dans les suites de couches peut 
s’expliquer par une perte locale de potassium due aux contractions du myomeéetre et 
d’une bonne partie de la musculature du squelette, perte favorisée par le processus 
d’anoxie (Szent-Gyérgi, 1951). Il est évident qu’a mesure que le travail se prolonge, 
la perte de potassium est de plus en plus grande et devient grave si la patiente entre 
en travail avec une potassémie 4 la limite inférieure. L’emploi de perfusions de KCl 
dans le travail prolongé nous a donné des résultats constants. 

A part ce mécanisme, le travail par lui-méme exagére la fonction cortico-surrénale 
avec succés d’élimination de potassium. Nous croyons que les diminutions observées 
pendant les suites de couches peuvent s’expliquer surtout de cette manieére. 


Du point de vue pratique, l’emploi du chlorure de potassium nous semble égale- 
ment utile dans les suites de couches, dans les cas d’involution utérine lente, lochio- 
métrie, et dans les cas avec transit intestinal défectueux ou autres manifestations 
d’hypokaliémie. 
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Résumé 


Dans 50 cas, des recherches ont été entreprises sur les modifications d’ions de 
sodium et de potassium plasmatiques, au cours du travail et pendant les suites de 
couches, en comparant les chiffres avec ceux trouvés 4 la fin de la grossesse. 


Les résultats les plus importants sont : 


1° Dans les cas de dysgravidies sévéres, on a constaté la diminution du K et l’aug- 
mentation du rapport Na/K. 


29 A une kaliémie au-dessous de la normale, a la fin de la grossesse, correspond un 
travail lent, hypodynamique, ou encore une grossesse prolongée. 


3° A la fin de quelques cas isolés avec travail prolongé (au dela de 24 heures) et 
dans les suites de couches (dans 86 p. 100 des cas), on observe une diminution de la 
kaliémie (en moyenne de 1,46 mg p. 100). 


4° Du point de vue pratique, le dosage du sodium et du potassium plasmatiques 
est utile pour l’exploration fonctionnelle de la dynamique utérine. L’emploi du chlo- 
rure de potassium, par voie orale ou en perfusions, a montré son efficacité. 


Travail de la Clinique d’Obstétrique et de Gynécologie, Hopital Filantropia. 
(Directeur : P? Dt E. ABuREL.) 
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La température du foetus 
d’aprés quelques observations anciennes et récentes 


par 


Zach. I. VLYSSIDES 
(Athénes) 


Les premiéres recherches de thermométrie chez le foetus et le nouveau-né ont eu 
lieu quelque temps aprés l’invention du thermométre médical et, naturellement, 
apres l’étude de la température de l’adulte. 

Mais dans cet exposé, nous ne nous occuperons pas de la température du nouveau- 
né. Ce qui nous intéresse surtout, c’est celle du fcetus, tout au moins au cours des 
derniéres heures de sa vie intra-utérine, c’est-a-dire pendant l’accouchement. 

On se demande comment on peut étudier cette température et 4 quel moment du 
travail. Les difficultés qui se présentent sont bien compréhensibles, et c’est pourquoi 
la plupart des auteurs furent obligés, malgré eux, de comparer la température rectale 
du nouveau-né a la température maternelle prise a l’aisselle. 

Il y a cependant quelques exceptions car certains auteurs, comme nous allons le 
voir, ont pris en méme temps la température rectale de l’enfant et celle de la cavité 
vaginale de la mére. 

Ce fut H. Roger, en 1884, qui le premier a soutenu que la température du feetus 
était supérieure de 2 ou 3/10 de degré a celle de la mére et oscille en moyenne autour 
de 37°, 3. : 

Quelques années plus tard, Félix Baerensprug (1851) trouve un écart un peu plus 
considérable : en moyenne 4/10. 

Les observations de Shaeffer (1863), Schréder (1866), Lépine (1870), aboutirent 
aux mémes conclusions. 

Wurster, se basant sur des recherches faites 4 la fin de la grossesse et 4 propos de 
quelques cas de présentation du siége, a montré que si le feetus était vivant, sa tem- 
perature rectale était supérieure de 5/10 a celle de la mére prise a l’aisselle. Au con- 
traire, les deux températures étaient égales en cas de mort in utero. Ce fait a été aussi 


* Conférence faite 4 la Maternité de Port-Royal, le 5 juin 1959. 
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confirmé par lui dans quatre cas de présentation de la face au cours desquels le ther- 
mométre fut placé sous la langue du feetus. 

Enfin, Arthur Bernard (1896) a d’une part comparé la température rectale du 
nouveau-né et celle de la mére prise a |’aisselle et a ainsi trouvé, dans 32 cas, une 
différence de 8/10 en faveur de l’enfant. D’autre part, il a pris dans quatre cas la 
température vaginale et en méme temps celle de l’enfant immédiatement aprés sa 
naissance ; dans ces cas il a trouvé que la derniere était supérieure de 5 4 8/10 4 la 
premieére. 

Alfred Devillers a écrit dans sa thése (1912) que la température de l’enfant était 
supérieure de 1 a 6/10 a celle de la mére prise a l’aisselle. 

On voit donc que tous les auteurs — excepté Arth. Bernard dans quelques cas — 
ont procédé de la méme fagon : ils ont comparé deux températures incomparables, 
ce qu’il ne faudrait pas faire. 

En effet, ils ont comparé la température périphérique de la mére prise a l’aisselle 
et la température centrale (rectale) du nouveau-né. De cette facon, ils ont obtenu des 
résultats un peu différents qui sont dus a plusieurs causes. Une de ces causes est le 
moment ot ont été prises les deux températures. I] est évident que la température 
du nouveau-né sera plus ou moins élevée suivant qu’elle est prise aussitét aprés la 
naissance ou un peu plus tard. Une autre cause bien compré¢hensible réside dans la 
saison de l’année pendant laquelle les observations ont lieu. En ce qui concerne la 
température maternelle, vaginale ou axillaire, on peut soutenir qu’elle est influencée 
par l’existence des douleurs du travail. 

La question si intéressante de la température du foetus a été remise en cause, il y a 
35 ans, par Marinesco, Cet auteur partant, d’une part, du principe que toute com- 
bustion intracellulaire se fait grace 4 quelques enzymes et, d’autre part, du fait que 
parmi les nombreuses enzymes des cellules, les oxydases présentent un intérét tout 
particulier, a recherché cette enzyme dans différents organes chez des animaux 
homéothermes, poikilothermes et hibernants. II a trouvé ainsi que les animaux qui 
ont une grande production calorique (homéothermes) sont riches en oxydase. Par 
exemple, le muscle d’un oiseau est surchargé de granules oxydasiques disposés tout 
le long des fibrilles musculaires. I] en est de méme du cceur et du foie d’un oiseau 
et surtout des globules rouges (qui sont nucléés). 

Chez l’homme, spécialement aux premiers stades de la vie embryonnaire, le méme 
investigateur a observé que les globules rouges nucléés de l’embryon contenaient en 
abondance des granules d’oxydase. Ce fait est trés important pour Marinesco parce 
qu’il explique pourquoi la température du feetus est plus élevée que celle de la mere. 
Ensuite Marinesco, examinant différents organes (systéme nerveux central, muscles, 
ganglions) des animaux poikilothermes, n’a presque pas trouvé de granules d’oxydase. 

C’est pourquoi il considére les animaux homéothermes comme poly-oxydasiques 
et les poikilothermes comme oligo-oxydasiques. Quant 4 l’origine de ces granules 
enzymatiques il est d’avis qu’ils sont sécrétés par quelques éléments mobiles appeles 
oxydasophores et contenus dans le sang ou les tissus des animaux. 

Marinesco se basant sur ces recherches admet donc que la température feetale est 
supérieure 4 la température maternelle, et pour étayer cette conception, il apporte 
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largument de l’abondance des globules rouges en grands granules d’oxydase aux 
premiers stades du développement embryonnaire. Mais on peut lui objecter que si 
cette conception était juste, elle aurait une plus grande valeur au cours des derniers 
stades de la vie intra-utérine et méme chez le nouveau-né. Nous verrons plus bas le 
résultat de nos recherches personnelles relatives 4 cet enzyme aprés avoir exposé 
quelques autres considérations étroitement li¢es 4 l'ensemble de la question de la 
température du foetus. En faveur de la supériorité de la température feetale les anciens 
auteurs apportent les arguments qui suivent. 

En premier lieu, dans les tissus foetaux, ont lieu différents processus biochimiques 
(comme d’ailleurs chez l’adulte), par exemple, oxydo-réductions, synthéses, analyses, 
fermentations, etc..., qui aboutissent 4 la production d’une quantité de chaleur et, 
par conséquent, a une élévation de la température. 

Un autre argument selon quelques auteurs réside dans l’action, existant déja durant 
la vie embryonnaire, des hormones provenant de la thyroide, des surrénales et de 
’hypophyse antérieure de l’embryon sur un centre thermo-régulateur de I’hypo- 
thalamus (C. Stanca. C.R.S.F.G., 1957, 105). Il faut prendre aussi en considération 
les conditions anatomiques tout a fait particuliéres dans lesquelles se trouve le 
foetus pendant toute sa vie intra-utérine. Ces conditions sont représentées par |’in- 
sertion du placenta sur la face interne de la paroi utérine, par suite de laquelle les 
villosités pénétrent dans la caduque basale, formant ainsi les lacs sanguins dans les- 
quels baignent un grand nombre de villosités. Or par suite de ce contact utéro- 
placentaire, non seulement |’échange nutritif entre mére et foetus est assuré, mais 
encore ce dernier peut se procurer une certaine quantité de chaleur maternelle. 

Enfin, il faut mentionner la déperdition calorique par le foetus. Il ne faut pas ou- 
blier que celui-ci est longtemps enfermé dans le sac des membranes baignant dans le 
liquide amniotique. Les conséquences directes de cet état de choses sont : a) la non- 
influence de la variabilité de la température atmosphérique sur son corps, ce qui ne 
se passe pas dans la vie postembryonnaire ; 5) la diminution de la déperdition de sa 
propre chaleur vers le liquide ambiant dans lequel il baigne. En effet, le foetus ne 
perd de chaleur ni par irradiation, ni par conductibilité. Il n’exhale méme pas une 
petite quantité d’eau par ses poumons ou par la surface de son corps puisque, pendant 
toute la vie intra-utérine, les poumons embryonnaires ne fonctionnent pas et l’excré- 
tion de sueur ne se fait pas. Enfin, le foetus prend les substances nutritives a un état 
pur sans qu’il soit nécessaire de les chauffer pendant leur utilisation (Bumm). 

Voila donc tout ce que l’on savait sur la température du foetus. Les mémes opi- 
nions ont eu cours pendant de longues années parce qu’on sait bien que les auteurs, 
habituellement, se copient sans se critiquer. Aussi, sous l’impulsion de mon regretté 
Maitre, le Pt N. Petsalis, j’ai essayé de réétudier la question, il y a presque une ving- 
taine d’années, d’une facon plus systématique pour faire ma thése de Doctorat. 

Dans ce but j’ai procédé de la facon suivante. 


I. — Il est hors de doute que jusqu’a présent on n’a pas suivi la juste voie de ther- 
mométrie. Il ne faut pas prendre la température périphérique de la mére et la com- 
parer avec la température centrale du foetus ou du nouveau-né. II faut donc prendre 
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chez la mére également la température centrale et, dans ce but, nous avons préféré 
la température de la cavité utérine au moment de l’accouchement. Pour ce faire, nous 
avons utilisé un thermométre trés sensible de |’Observatoire qui était chaque fois 
désinfecté dans une solution de sublimé. De cette fagon, nous avons pris successive- 
ment la température axillaire, puis celle des cavités vaginale et utérine, chez 67 femmes 
en travail, dont la dilatation était autant que possible avancée, la poche des eaux rom- 
pue, et le foetus expulsé. 

Dans tous ces cas, nous avons trouvé que la température axillaire était toujours 
plus basse que celle de la cavité vaginale, et cette derniére inférieure 4 la température 
intra-utérine. En moyenne, la premiere température oscillait autour de 36°,7 ; la 
deuxiéme autour de 37°,3 et la troisieme autour de 38°. 

Dans le Dictionnaire des Sciences Médicales de A. Dechambre (vol. 17) il est écrit 
que «la grossesse crée pour la femme quelques nouvelles conditions quil’éloignent de 
l’état physiologique normal. 

Pourtant l’investigation vaginale prouve une élévation de sa température, seule- 
ment dans les deux derniers mois de la grossesse. Au moment de |’accouchement, 
les contractions utérines la font augmenter davantage, tandis qu’aussitdt aprés elle 
baisse un peu pour remonter ensuite et rester au-dessus de la normale pendant toute 
la durée du post-partum ». Nous sommes parfaitement d’accord avec cette observa- 
tion : nous avons nous-mémes constaté sur une série de 60 femmes enceintes dans 
les derniers mois de leur grossesse une moyenne de températures vaginales oscillant 
autour de 37°,4-37°,5. 

Le méme Dictionnaire ajoute plus bas : « lorsqu’on dit que la température du nou- 
veau-né, au moment de |’accouchement et avant la ligature du cordon ombilical, est 
un peu supérieure a celle de la mere il s’agit de la température axillaire ou vaginale, 
c’est-a-dire de celle que nous prenons d’habitude ». 

On peut en conclure que, lorsqu’on admet que la température vaginale est supé- 
rieure a celle de l’aisselle, il est bien naturel d’admettre que la température intra- 
utérine est encore plus élevée. 

Marduel soutenait aussi que « pendant la grossesse normale la température intra- 
utérine est supérieure a la température vaginale, tandis que lorsque les deux tempé- 
ratures sont égales, ceci donne a penser a la mort intra-utérine du feetus ». 

De tout ce qui précéde on peut comprendre |’importance de la température intra- 
utérine qui constitue un élément précieux pour notre étude. 


II. — Nous pouvons nous occuper maintenant de la température de |’enfant 
elle-méme. 


Dans ce but nous avons procédé comme suit : 


En premier lieu, nous avons pris la température du foetus dans 18 cas de présentation 
de si¢ge décomplété, mode des fesses. La dilatation du col dans tous ces cas était, 
bien entendu, celle d’une paume. En méme temps nous prenions soin que les dou- 
leurs de l’accouchement aient cessé depuis une demi-heure au moins, soit sponta- 
nément, soit a l’aide d’une injection de morphine. 

De cette fagon est exclue toute cause pouvant influencer la température propre du 
foetus. 
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En deuxiéme lieu nous avons pris la température rectale sur un certain nombre de 
nouveau-nés aussit6t aprés leur sortie des voies génitales et méme avant la ligature 
du cordon. Dans de telles conditions nous avons trouvé que la température du foetus 
(et plus encore celle du nouveau-né dans tous ces cas) était inférieure 4 la tempéra- 
ture maternelle prise dans la cavité utérine. Cette derniére oscillait en moyenne au- 
tour de 38° tandis que celle du fcetus oscillait autour de 37°,7 et celle du nouveau-né 
autour de 37° (seulement avec une petite oscillation suivant la saison de l’année). 

Andral (1886) aboutit aux mémes résultats dans quatre cas ot il avait pris la tem- 
pérature intra-utérine et celle du nouveau-né. Malheureusement |’auteur en question 
ne fait pas mention de la température fceetale, car dans ces cas il ne s’agissait pas de 
présentation du siége. En tout cas il croit que la température foetale dépend surtout 
du milieu ambiant, c’est-a-dire de l’organisme maternel ot il vit pendant de longs 
mois. Dans le tableau ci-dessous on peut voir les détails des deux températures. 


Temp. intra-utérine Temp. de nouveau-né 
I. 38°,7 38°,3 

2. 38°,5 38°,0 

3. 38°,3 38°,1 

4 37°59 37°,1 


En troisiéme lieu nous avons pris dans 50 cas la température du placenta (pendant 
qu’il se trouvait expulsé a l’entrée du vagin) par simple contact du méme thermo- 
métre sur la masse placentaire. C’est ainsi que nous avons observé que cette tempé- 
rature oscillait autour de 37°,5. Il est donc indéniable que les températures de |’en- 
fant et du placenta sont inférieures 4 la température maternelle prise surtout dans la 
cavité utérine. 


Enfin nous avons pensé, il y a deux mois, 4 comparer la température du sang 
dans les vaisseaux du cordon ombilical d’un certain nombre de nouveau-nés, aussitét 
aprés leur naissance, a celle de la mére prise dans la veine du pli du coude 4a l’aide 
d’un thermomeétre électrique. L’électrode est introduite dans la veine a l’aide d’une 
aiguille pour injections intramusculaires. De cette fagon nous avons observé que la 
température du sang du nouveau-né oscillait en moyenne autour de 35°,5 et celle du 
sang maternel autour de 35°,2. 

I] résulte de cette comparaison que le sang de l’enfant est un peu plus chaud que 
celui de la mére. 

On pourrait expliquer ce phénoméne en admettant que le réseau vasculaire est 
plus étendu chez la mére et que, par conséquent, la perte de la chaleur qui alieu au 
cours de la circulation du sang est plus intense que celle du fcetus dont le réseau est 
beaucoup plus petit. 

D’autres facteurs interviennent probablement dans ce phénoméne comme par 
exemple la température du sang dans les vaisseaux utérins (et d’autres encore qui ne 
sont pas précisés a l’heure actuelle). 

En conclusion, on voit que les résultats de la thermomé¢trie intra-utérine, vaginale, 
feetale, placentaire et néo-natale plaident en faveur de notre conception. 
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Si nous acceptons formellement que la température feetale n’est pas supérieure a 
celle de la mére, mais est égale ou inférieure, il faut voir comment on peut expliquer 
le fait. 

Tout d’abord en ce qui concerne la production de la chaleur par le foetus, nous 
voudrions remarquer tout de suite que ses échanges ne justifient pas la production 
d’une quantité considérable. 

Il est vrai que |’étude du placenta, au point de vue fonctionnel, a montré la pro- 
duction d’une série de ferments par les cellules épithéliales des villosités, par exemple 
d’oxydase, protéinase, lipase, amylase (Bergell, Liepmann, Hoffbauer). Pourtant ces 
ferments ont une action locale (Loeb, Higuchi, Picoli), parce qu’ils sont nécessaires 
a la vie des cellules placentaires elles-mémes. G. Schickelé a écrit dans la pratique 
de l’art des accouchements que, pour que ces ferments aient un action particuliére, 
il faudrait qu’ils fussent produits en une quantité supérieure a la normale, ce qui n’est 
pas le cas. Quant au ferment oxydasique dont Marinesco parle dans son travail, nous 
pouvons lui objecter que si la présence de ce ferment dans les globules nucléés du 
foetus aux premiers stades de son développement, a une importance pour la produc- 
tion de chaleur, elle en aurait plus encore 4a la fin de la vie intra-utérine. Cependant, 
lorsque nous avons examiné plusieurs fois le sang du cordon ombilical aussitét aprés 
l’expulsion du foetus, nous n’avons pas trouvé ce ferment. Par conséquent, nous 
n’acceptons pas l’opinion de Marinesco, d’autant plus que les résultats de la thermo- 
métrie intra-utérine nous ont amené a des conclusions tout a fait différentes. 

Si, d’autre part, nous jetons un coup d’ceil sur les échanges chez la mére et chez le 
foetus il est facile de voir qu’ils sont plus intenses dans l’organisme maternel, quoique 
sa température axillaire ne se modifie plus pendant la grossesse. En ce qui concerne 
l’échange des albumines, on sait que le taux des protéines est plus élevé chez la mére. 
Le Pr Lévy-Solal, Dalsace et Laudat ont trouvé une protéinémie de 67-63 9/5, en 
moyenne chez la mére, et de 49 °/o9 seulement chez le foetus. Le sucre aussi du sang 
feetal est plus bas que celui de la mére. Il en est de méme des lipides et lipoides du 
sang. Chauffard, Grigaud, Codounis, et derni¢rement le P® Lévy-Solal, Dalsace et 
Gutmann ont trouvé aussi que le taux des lipides maternels oscille autour de 7,90 g 
tandis que celui du feetus est de 2,60 g seulement. Mon regretté ami A. Dervenagas 
et moi-méme avons trouvé comme moyenne de lipidémie 7,70 g chez la mére et 
2,95 chez le foetus. La méme augmentation s’observe pour les lipoides comme, par 
exemple, les stérols, phosphatides, etc. L’eau et le chlorure de sodium ne jouent aucun 
role important sur la production de chaleur et, par conséquent, il est inutile de nous 
en occuper davantage. Enfin en ce qui concerne le métabolisme basal, Radice a trouvé 
une légére augmentation a la fin de la grossesse étant donné qu’a cette époque non 
seulement la consommation de l’oxygéne augmente (Andral et Gavaret, Oddict, 
Vicarelli), mais aussi celle du CO, expiré. 

I] résulte de tout cela une augmentation des calories produites par l’organisme ma- 
ternel qui, d’aprés Schickelé, en a besoin de 100-150 par jour dans la premiére moitié 
de la grossesse et de 350-400 dans la deuxiéme. On voit donc que l’échange est moins 
intense chez le foetus puisque toutes les substances nutritives qui sont nécessaires a 
son développement et a l’entretien de sa vie intra-utérine, lui sont fournies préparées 
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par l’organisme maternel ; quelques-unes seulement sont préparées par lui-méme 
ou son placenta. 

Pour cette raison Bumm a écrit dans son livre que « ce qui caractérise le foetus c’est 
la petite consommation des substances nutritives dont, cependant, l’apport est si 
abondant. Aussi les oxydations pendant la vie intra-utérine sont loin d’étre intenses 
ce qui n’arrive pas aprés l’accouchement. La consommation de l’oxygéne est alors 
minime ». 

D’aprés Constein et Zunt, cités par Schickelé, les besoins du foetus en oxygéne 
représentent le quart de ceux de I’adulte. 

D’ailleurs, le fait de la survie du fcetus, pendant ro 4 20 minutes, dans le cas d’as- 
phyxie de la mére constitue une preuve supplémentaire de ses besoins restreints en 
oxygéne. Bumm ajoute que les mouvements actifs du fcetus sont aussi restreints parce 
qu'il se meut lentement dans le liquide amniotique. Pour toutes ces raisons, le bilan 
des échanges chez le foetus peut bri¢vement étre exprimé comme suit « recettes con- 
sidérables — dépenses minimes ». 

Enfin, nous acceptons le développement anatomique du centre thermorégulateur 
hypothalamique dont parle Stanca, mais nous sommes d’avis qu’il ne fonctionne pas 
durant la vie intra-utérine parce que, méme aprés la naissance, il est insuffisant, 
d’oti irrégularité de la température du nouveau-né pendant les 10 premiers jours de 
la vie. 

Une température feetale plus élevée ne peut donc se justifier par une augmenta- 
tion de la production de la chaleur puisque ses échanges sont restreints. On doit 
alors chercher ailleurs la cause probable de cette soi-disant élévation de température. 


II. — D’aprés nous l’insertion du placenta sur la face interne de l’utérus ne peut 
contribuer a élever la température du foetus. Nous ne pouvons pas admettre ce fait 
invoqué par les anciens auteurs, parce qu’il est diamétralement opposé aux lois 
naturelles invariables selon lesquelles, au point de vue de la transmission de la cha- 
leur, il n’y a pas de distinction entre un organisme vivant et un corps mort. En 
effet, il ne faut pas oublier que la loi générale selon laquelle la chaleur se transmet 
seulement des corps les plus chauds aux moins chauds, est aussi valable pour les 
organismes vivants et que cette transmission se fait d’autant mieux que la différence 
de leur température est plus grande. 

Or, d’aprés cette loi, on peut émettre les deux hypothéses suivantes: ou bien la 
température foetale est supérieure 4 la température maternelle, comme les anciens 
auteurs le prétendaient, et dans ce cas, selon les lois naturelles, la chaleur se trans- 
mettrait du foetus a la mére ce qui n’est pas encore démontré, ou, au contraire, la 
température feetale est égale ou inférieure a celle de la mére, comme nous le croyons 
nous-méme, parce qu’elle est le résultat de la transmission d’une certaine quantité 
de chaleur de l’organisme maternel au fcetus. 

Lesné et Binet, dans leur livre, insistent sur le fait que « le foetus (et par conséquent 
le nouveau-né a sa naissance) vient au monde avec une température passive, prove- 
nant de la chaleur maternelle, et c’est pourquoi il est privé d’elle aussit6t aprés |’ac- 
couchement ». 
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Enfin Brindeau, dans son livre, écrit que «le foetus se comporte au point de vue 
de la température comme un organe profondément situé dans l’organisme maternel 
et, par conséquent, plus chaud que I’intestin ». 


III. — En ce qui concerne la déperdition calorique du fcetus il est vrai que, puisque 
celui-ci est enfermé dans le sac amniotique, il peut éviter |’influence des variations de la 
température atmosphérique. Aucune évaporation d’eau ne se fait non plus par ses 
poumons inactifs ou par la surface de la peau étant donné que ses glandes sudori- 
pares, d’aprés Marfan, sont peu développées méme au dernier mois de la grossesse. 
Nous sommes pourtant d’avis que le fait que le foetus est enfermé pendant des longs 
mois dans son sac contribue a l’augmentation de la déperdition calorique pour la 
raison suivante : on sait que la quantité de chaleur transmise dépend de la nature des 
corps en contact et qu’il y a de grandes différences entre les divers corps : ainsi l’eau 
qui entoure le foetus (comme tous les liquides) attire la chaleur a un degré plus grand 
que l’air atmosphérique dans lequel il vit apres la naissance. L’eau attire la chaleur 
30 fois plus que lair. Il arrive alors au foetus ce qui se passe lorsque nous plongeons 
le corps dans l’eau froide : la température baisse par suite de la grande déperdition 
calorique. 

On pourrait nous objecter que puisque le liquide amniotique ne subit aucun renou- 
vellement, il constitue peut-étre un ambiant spécial du corps foetal suffisamment 
chaud si on le compare a l’air atmosphérique. Mais cet argument n’est pas valable, 
car de récentes expériences ont démontré que ce liquide n’est pas une eau dormante, 
mais, au contraire, est enti¢rement renouvelé chez la femme a terme a une vitesse de 
600 cm, par heure (expériences avec le deuteriwne de Plentl. (Bull. Soc. Gyn. Obst. 
1954, 343). 

Au surplus nous avons pu dans quelques cas prendre Ja température du liquide 
amniotique avant la rupture de la poche des eaux qui était piriforme et faisait saillie 
dans le vagin et hors des organes génitaux. 

On saisit avec précaution la poche entre deux pinces de Péan et |’on fait un petit 
trou par lequel on introduit immédiatement le réservoir du thermométre. On évite 
ainsi le refroidissement de la surface de la poche et du liquide contenu, par I’air 
atmosphérique. 

Dans six cas nous avons observé que la température du liquide oscillait entre 36° 
et 36°,4. 

Dans le tableau ci-dessous on peut comparer la température du liquide amniotique 
et celle de la cavité utérine. 


Nos des cas Temp. du liquide amniotique Temp. intra-utérine 
I 36°,2 37° 2 
2 36°,0 37° ,2 
3 36° . 38° we) 
4 34°54 37°,6 
5 36°,4 37°54 
6 36° ,6 37°.§ 


Une autre constatation renforce notre opinion : c’est l’influence de l’augmentation 
de la température maternelle sur celle du foetus. En effet, dans des cas ott l’accouche- 
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ment dure longtemps, on a vu la température de la mére (a l’aisselle) augmenter, 
surtout apres la rupture de la poche des eaux. Devillers, dans 4 cas, a observé alors que 
la température de l’enfant immédiatement apres sa naissance augmente également : 


Temp. maternelle Temp. du 1 nouveau-né 
ie 38°,0 38°,4 

a. 38°,4 380’ é 

3. 38°,2 38°,5 

4. 38°,7 38°,8 


On comprend que dans de pareils cas, non seulement la température axillaire 
augmente, mais également la température centrale et la température de la cavité 
utérine ; et par suite celle du nouveau-né. Nous avons observé nous-mémes des 
cas analogues qui prouvent que, pendant toute la vie intra-utérine, aucune régula- 
tion thermique n’a lieu chez le foetus, 4 cause du non-fonctionnement de ses centres 
thermorégulateurs. 

Malgré cela L. Gernez, de Lille, a soutenu, en 1951, que la température de l’enfant 
au moment de la naissance est presque toujours (92,5 °%) supérieure a celle de la 
mére de 4/10 de degré en moyenne, méme lorsque celle-ci est fébrile (température 
maternelle a l’aisselle 36°,8 et du nouveau-né 37°,2 

La conclusion générale qui se dégage de notre étude est que le foetus emprunte a 
lorganisme maternel sa température ; c’est pourquoi celle-ci est toujours inférieure 
ou rarement égale a celle de la mére. 

Nous tenons a remercier tout particulitrement M. le D™ Jean Haramis, Directeur de la Maternité 
municipale et M. B. Garagiorgis, Directeur de la Clinique chirurgicale de H6pital Sainte-Olga, qui 


nous ont apporté si aimablement leur précieux concours pour la réalisation des récentes observations 
de thermométrie fcetale et maternelle. 


RECTIFICATIE 


La régression des lésions cervicales 
au cours de la grossesse 


par J. de BRUX et J. DUPRE-FROMENT 


Dans l’article de MM. J. pe Brux et J. Dupré-FROMENT, publié dans le n° 5, t. 59, 
de novembre-décembre 1960, deux graves erreurs se sont glissées 4 la page 583. 


A la 15° ligne « celle (la statistique) de VARANGOT, Nuovo et Vassy qui s’éléve 4&7 p. 1 
Il fallait lire « 1 p. 100 sur un matériel antérieurement trié ». 


A la 20° ligne « chez la femme non enceinte, le taux des carcinomes in situ est infiniment 
plus bas : de 0,1 4 0,4 p. 100 ». 


Il fallait lire : « de 0,1 & 0,4 pour mille ». 


D’eux-mémes les lecteurs auront certainement rectifié. 
Quoi qu’il en soit, les auteurs présentent au P? VARANGOT et ses collaborateurs 
l’expression de leurs regrets. 











LIVRES NOUVEAUX 


Société Nationale pour l’étude de la stérilité et de la fécondité. — Les fonctions de nidation 
utérine et leurs troubles. — 392 p., 82 fig., 24 pl. dont 2 en couleurs, 40 tableaux er dia- 
grammes (Masson et Cie, édit.), Paris 1960. — Prix : 60 NF. 


Ce volume contient les rapports qui ont été présentés au cours du colloque organisé en 
collaboration avec la Section belge de |’ International Fertility Association, 4’ Bruxelles les 24, 
25 et 26 juin 1960. Nous devons féliciter la Société Nationale pour l’étude de la stérilité et de la 
fécondité d’avoir su réunir pour ce colloque des collaborateurs de tout premier ordre et d’avoir 
publié ce volume ot on trouvera une documentation extrémement précieuse sur les recherches 
les plus récentes faites sur implantation ovulaire. 


G. Mayer (BorZeaux) présente d’abord une étude sur la morphologie et la physiologie com- 
parée de l’ovo-implantation, depuis les marsupiaux jusqu’a l’espéce humaine. Cette étude 
montre l’extraordinaire complexité des phénoménes et aussi la variété des solutions qui ont 
été adoptées par la nature dans les différentes espéces animales. L’auteur pense que 1’étude 
comparée de ces mécanismes et de leurs déterminants doit permettre de dégager un dénomi- 
nateur commun pour en entrevoir la signification. Il pense qu’un des problémes qui mériterait 
d’étre étudié particuliérement est celui de la disparition de la zone pellucide et la libération de 
activité trophoblastique de 1’ceuf. 


R. Canivenc (Bordeaux) étudie le probléme si curieux de l’ovo-implantation différée des 
animaux sauvages. En effet, si dans la majorité des espéces, l’évolution em>ryonnaire se déroule 
comme un film continu au cours duquel la phase de vie livre de l’ceuf est bréve, chez certaines 
espéces, au contraire, cette phase de vie libre peut étre trés allongée, atteignant jusqu’a 10 mois. 
Chez ces animaux, le film est brusquement stoppé 4 la phase du blastocyste. L’auteur fait 
d’abord l’inventaire des animaux sauvages chez qui on observe cette implantation différée ; il 
montre ensuite que ce phénoméne n’est pas lié a tel ou tel ordre, mais qu’il y a des variations 
dans la méme espéce. Certains de ces retards sont liés 4 l’époque du coit fécondant, comme chez 
le chevreuil. Chez la plupart de ces animaux il n’existe qu’une seule époque annuelle de repro- 
duction et, suivant le moment ot la fécondation a eu lieu, le germe 4 l’état de blastocyste attend 
plus ou moins longtemps pour arriver 4 cette époque et reprendre ensuite son évolution. 
Cet exposé est accompagné de nombreux tableaux qui donnent des renseignements sur la 
fréquence de ce phénoméne dans les différentes espéces animales. 

M. C. Shelesnyak et P. F. Kraiger (Israél) présentent le résultat de leurs travaux sur la déci- 
dualisation chez la ratte. D’aprés cette étude il semble que la progestérone seule ne soit pas 
suffisante pour permettre la décidualisation ; il faut aussi la synergie des cestrogénes. II est 
probable d’ailleurs que |’action des cestrogénes sur l’endométre soit en rapport avec leur acti- 
vité histamino-libératrice et peut-étre aussi avec l’existence d’une substance O dont la nature 
est encore inconnue. 


3YNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 
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B. G. Boving (Institut Carnégie, U.S.A.) montre la complexité du processus de la nidation 
chez la lapine. Il étudie tout d’abord le transport des blastocystes dans les cornes, leur espace- 
ment et leur maintien en place, ce qui est dd 4 une activité musculaire trés spéciale. A ce 
moment commence |’implantation proprement dite dont |’auteur étudie en détail le mécanisme 
morphologique aussi bien que chimique. 


Les aspects biochimiques de l’implantation de l’ceuf sont étudiés dans une trés intéressante 
présentation par Cecilia Lutwak-Mann (Cambridge). 


E. C. Amoroso et J. S. E. David (Londres) présentent une étude sur les causes de la mortalité 
précoce des embryons. Cette mortalité n’est pas l’apanage de l’espéce humaine, elle s’observe 
dans toutes les espéces. Elle a été particuli¢rement étudiée chez le lapin sauvage, le porc, le 
cheval et le rat. Cet avortement peut s’observer 4 la suite d’une infection (brucellose, tricho- 
monase vibrio-foetus), mais on observe également des atrophies fceetales (Hammond) & la suite 
de certaines avitaminoses comme |’avitaminose A, ou d’autres défauts d’alimentation. Des 
facteurs génétiques interviennent également et, enfin, le vieillissement de l’ovule au moment de 
la fécondation. Il semble, d’autre part, que plus l’implantation est située loin de l’ovaire, plus 
les morts embryonnaires sont fréquentes. 

Une trés belle étude sur la nidation normale chez le singe Rhésus est présentée par Eliza- 
beth M. Ramsey (Institut Carnegie, Baltimore). Les phénoménes, sauf quelques variantes 
(implantation superficielle avec formation de plaques épithéliales, implantation interstitielle 
avec développement accéléré de l’ceuf), sont assez comparables 4 ce qui se fait dans l’espéce 
humaine. L’étude est admireblement illustrée par trois planches comportant 13 microphoto- 
graphies. 

Arthur T.. Hertig (Ecole de Médecine di Harvard, Institut Carnegie de Washington, U.S.A.) 
dont tout le monde connait les travaux sur la nidation, présente ici une étude synthétique de ses 
travaux. Ce remarquable exposé est accompagné de 14 planches contenant 34 microphoto- 
graphies qui montrent les ceufs humains fécondés les plus jeunes qui aient été découverts, 
c’est-a-dire des ceufs de trois jours encore 4 |’état de morula. De l'étude de Hertig on peut tirer 
quelques conclusions qui présentent un certain intérét pratique. C’est tout d’abord la fréquence 
des implantations anormales ; sur les 34 ceufs fécondés recueillis, 10 étaient anormaux. L’ceuf 
humain est probablement fécondé dans les 24 heures qui suivent l’ovulation ; il atteint la 
cavité utérine 4 un stade qui n’est pas plus tardif que celui de la morula 4 12 cellules, et cecise 
fait au 18° jour du cycle menstruel. L’implantation du blastocyste se fait le 20° jour du cycle 
menstruel, c’est-a-dire au cours du 6° jour aprés l’ovulation. 


R. Cartier, F. Moricard et R. Moricard (Paris) ont étudié par la microscopie optique et élec- 
tronique les éléments glandulaires et le chorion 4 la phase de prénidation. Ils montrent qu’il 
existe &4 ce Moment un accroissement de taille de certaines mitochondries, ce qui semble étre 
en rapport avec la synthése des muco-polysaccharides. Dans le chorion, il existe un cedéme qui 
se manifeste par la dispersion des fibrilles réticulaires. Ce rapport est également abondamment 
illustré. 

Marcel Gaudefroy (Lille) a pu faire l’exploration,cyto-hormonale de |’endomeéetre aprés nida- 
tion récente. I] confirme la présence d’cedéme du chorion et montre en outre que cet edéme 
persiste au moment de la nidation. 

Une trés importante étude, trés documentée, est présentée par Erika Bontke (Cl. Gyn. 
Cologne) sur l’histochimie de l’endométre prémenstruel et gravide. L’auteur étudie successive- 
ment les enzymes histochimiquement décelables comme les phosphatases, les estérases, etc., les 
acides ribonucléiques et désoxyribonucléiques, le glycogéne, etc. Son exposé est illustré de 
trés nombreuses microphotographies et de dessins schématiques montrant la présence de ces 
différents corps, aussi bien dans l’endométre que dans le corps jaune au cours du cycle mens- 
truel et au début de la grossesse. 


H. Hamper! et G. Hellweg (Bonn) attirent l’attention sur certaines cellules qu’on trouve dans 
l’endométre qu’ils ont appelées les granulocytes endométriaux ou cellules « K » (Kérnchenzel- 
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len). Ce sont des cellules qui se développent comme les cellules déciduales sous l’influence 
de la progestérone et qui, pour les auteurs, doivent jouer un réle dans les phénoménes de sécré- 
tion de l’endométre. 


La vascularisation de l’endométre humain au cours de la phase progestative du cycle mens- 
truel et au cours de la nidation ovulaire est étudiée par P. Wilkin (Bruxelles). L’auteur n’a 
pas pu mettre en évidence les anastomoses artério-veineuses décrites par les auteurs scandi- 
naves. 


R. Palmer (Paris) décrit le comportement du muscle utérin et ses formations sphinctériennes 
au moment de la nidation. 


S. Aschheim et P. Aschheim (Paris) montrent que l’emploi des réactions extrémement pré- 
coces, en particulier le test de l’hyperémie ovarienne permet dans une certaine mesure de fixer 
la date de l’ovulation. Par contre, nous savons encore peu de choses sur le changement de régime 
hormonal qu’impose la grossesse 4 son installation et aussi sur la régulation de la production des 
gonadotrophines chorioniques. 


A. van Gansewinkel et J. Ferin (Louvain) présentent une bréve étude sur le signe de Hart- 
man. II s’agit d’une hémorragie au moment de |’implantation qui s’observe chez certains 
animaux mais ne semble pas exister chez la femme. 

Les derniers rapports sont consacrés l’un par Linton Snaith (Durham) aux aspects anatomo- 
cliniques des avortements spontanés précoces, l’autre par G.I.M. Swyer (Londres) aux pro- 
blémes thérapeutiques de l’avortement précoce. 

On voit par cet exposé qu’on trouvera dans ce volume une documentation extrémement 
précieuse sur les phénoménes d’implantation ovulaire. 

E. CHOME. 


G. H. Friedell, A. T. Hertig ct P. A. Younge. — Carcinoma «insitu» of the uterine cervix (Cancer 
«in situ» du col de l’utérus). 154 p., 98 illustrations (Charles C. Thomas, édit.). Springfield, 
Illinois, U.S.A., 1960. — Prix : 7,50 dollars. 


Le probleme du cancer in situ est encore loin de sa solution. C’est ce qui ressort de la lecture 
de cette remarquable monographie faite par les deux éminents pathologistes du Free Hospital 
for Women de Boston auxquels s’est joint le P' YOUNGE. 

Les auteurs peuvent faire état de 235 cancers in situ observés pendant les années 1926 4 1952. 
Tous ces cas ont été trés sévérement sélectionnés. Les auteurs ont revu toutes les coupes et en 
ont fait de nouvelles dans des blocs de para‘fine conservés. C’est ce qui les a amenés & faire 
quelques corrections 4 leurs publications antérieures, et en particulier celle de 1949, Amer. 7. 
Obst. Gyn., 1949, 58, 867-895. 

Sur 166 cas alors publiés, il y avait en réalité 24 lésions qui ont été considérées ultérieure- 
ment comme bénignes et 10 cas d’invasion qui ont été également éliminés de |’étude présente. 
L’étude anatomo-pathologique de tous ces cas est décrite en détail et illustrée par d’excellentes 
et nombreuses microphotographies. Les critéres qui permettent de faire le diagnostic anatomo- 
pathologique de cancer in situ sont décrits en détail et avec une trés grande précision. Les auteurs 
arrivent ainsi 4 distinguer trois groupes de cancer in situ : 

— un 1° groupe ot le cancer s’étend uniquement en surface (20 cas), 

— un 2° groupe ow le cancer in situ s’étend en surface mais avec envahissement glandulaire 
(178 cas), 

— un 3° groupe comprend les cas de cancer in situ avec extension en surface et envahisse- 
ment glandulaire et ou un envahissement dans certaines zones trés limitées ne peut pas étre 
complétement exclu (37 cas). 

Aprés cette longue description anatomo-pathologique, les auteurs abordent le probléme 
clinique. D’abord celui de la biopsie. Les auteurs pensent que les multiples biopsies sont pré- 
férables 4 la conisation du col. Les auteurs étudient ensuite ces cancers intra-épithéliaux par 
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rapport a l’age des malades, par rapport a leur état marital puisqu’il ressort de beaucoup de 
statistiques que plus les femmes se marient jeunes et plus elles ont d’enfants tét, plus fréquentes 
et surtout plus précoces sont les manifestations d’un cancer intra-épithélial. 

Un long chapitre est consacré a la cytologie. Dans les premiéres années les faux-négatifs 
étaient a peu prés de 11 a 12 p. 100. A ce moment la cytologie vaginale a été. étudiée parti- 
culi¢rement par l’aspiration des sécrétions vaginales, mais depuis qu’on fait en plus du frottis 
vaginal, un frottis cervical, les faux-négatifs sont devenus extrémement rares. 

Enfin les auteurs donnent des renseignements importants sur la thérapeutique. Un grand 
nombre de ces cas ont été soignés d’emblée par des méthodes plus ou moins radicales : hysté- 
rectomie simple ou hystérectomie élargie. Par conséquent, on ne peut pas savoir comment ces 
cancers im situ auraient évolué. Un certain nombre cependant des malades observées a leur 
hépital ont été soignées presque exclusivement par des méthodes beaucoup plus conserva- 
trices et les auteurs entendent par méthodes conservatrices celles qui préservent la fonction 
reproductrice des malades (cautérisation du col, biopsies répétées, conisation du col, parfois 
méme amputation du col). 66 de leurs malades présentant un cancer intra-épithélial ont été 
trai ces par ces méthodes conservatrices. Sur ces 66 malades, il n’y a eu que deux morts 
au bout de quelques années. Il ne semble pas que ces malades soient mortes de cancer. 18 de 
ces malades qui avaient eu primitivement seulement une cautérisation ou une amputation du 
col ont été ultérieurement (souvent plusieurs années aprés) opérées par hystérectomie ; chez 
aucune de ces malades on n’a trouvé un cancer résiduel ou une récidive de cancer. Dans toutes 
ces statistiques, les auteurs ne font état que des malades qui ont pu étre surveillées pendant 
plusieurs années et cela jusqu’é 16 ans et plus. Les chiffres que donnent les auteurs sont évi- 
demment assez troublants. 

Dans un cas non traité pour des raisons de distance du lieu d’habitation on a trouvé cing ans 
apres le premier diagnostic de cancer in situ, un cancer invasif. 

Dans le dernier chapitre A. YOUNGE présente une excellente discussion illustrée sur le test 
de Schiller, son interprétation et sa valeur. 

On peut dire, en résumé, que si les auteurs ne considérent pas que tout cancer intra-épithé- 
lial est susceptible d’évoluer vers un cancer invasif, puisqu’ils n’ont vu qu’une seule fois cette 
évolution, ils ne considérent cependant pas cette lésion de cancer intra-épithélial comme une 
lésion indifférente et banale. Ils considérent, au contraire, que c’est une lésion particuliére qui 
demande son traitement spécial, traitement qui ne peut étre établi qu’aprés avoii tenu compte 
aussi bien de l’aspect anatomo-pathologique que des circonstances cliniques : Age de la malade 
son état de santé, et aussi des conditions sociales, puisqu’il faut bien considérer qu’une malade 
qui ne peut pas se soumettre 4 une surveillance réguliére doit étre de préférence opérée. Au 
début de leur livre, les auteurs présentent un excellent historique de toute la question des 
cancers intra-épithéliaux. 

E. CHoME, 


J. P. Greenhill. — Obstetrics. 12° édition, 1098 p., 903 fig. (W. B. Saunders, édit.), Londres. 
— Prix L. 5.19.0. 
Pour cette 12° édition, les sept premiéres éditions ayant été rédigées par de Lee et les quatre 

autres par Greenhill, l’auteur s’est adjoint toute une série de collaborateurs estimant qu’un 

seul homme ne peut plus dominer actuellement ce vaste domaine de l’obstétricie moderne. 

En parcourant ce livre, on se rend bien compte que les questions concernant la mécanique 

obstétricale et les techniques opératoires qui, autrefois, prenaient une place si importante dans 

les livres d’ob:tétrique, ont cédé la place actuellement 4 des problémes d’ordre physiologique 
et physio-pathologique. 
Le plan de l’ouvrage est resté le méme mais le texte a été trés profondément remanié et remi- 

a jour. Certains chapitres ont été complétement refaits ; en particulier ceux qui concernent 

par exemple la physiologie de la contraction utérine 4 la lueur des nouvelles méthodes d’enre- 

gistrement, ]’endocrinologie et l’hormonologie de la grossesse, les toxémies et les maladies 
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des reins en utilisant les renseignements fournis par les biopsies rénales ; les cardiopathies 
de méme que les affections sanguines, anémies, leucémie ; les affections du systeme nerveux 
et toute la psychologie de la femme enceinte, etc. Nous avons ici un livre qui est tout a fait 
4 jour et qui est actuellement un des meilleurs traités d’obstétrique existant. 

E. CHoME. 


Prenatal care (Surveillance prénatale). — The collected papers and discussions presented at the 
Symposium held in Groningen. Rotterdam du 1° au 6 juin 1959, 472 p., 152 fig., 91 tableaux 
et 6 graphiques (P. Noordhoff, édit.), Groningue, Hollande, 1960. — Prix : 28 Dfl, 7,50 dollars. 


Les sujets discutés au ‘cours de ce symposium ont été trés divers et tous d’un trés grand 
intérét. 

Les troubles endocriniens au cours de la grossesse ont été au centre des discussions, mais 
une place a été faite également 4 des sujets plus généraux, probléme de l’organisation et de la 
surveillance des femmes enceintes, l’anoxie feetale, la stérilité, etc... 


Le P® Marrian (Université d’Edimbourg) en rappelent les travaux de Brown sur les dosages 
fractionnés des cestrogénes, étudie l’excrétion des ceestrogénes au cours du cycle menstruel, au 
cours de la grossesse et aprés injection d’cestrogénes excgénes. Les dosages fractionnés montrent 
qu’apreés injection d’cestradiol-17 (, les trois cestrogenes se retrouvent dans les urines dans les 
mémes proportions relatives qu’au cours du cycle menstruel. La quantité des cestrogénes ainsi 
récupérés dans les urines permet de calculer approximativement la quantité d’cestrogenes pro- 
duits au cours d’un cycle menstruel. On arrive au chiffre de 4,8 mg d’cestrogénes totaux au 
cours de tout le cycle. Marrian montre ensuite que l’injection des cestrogénes marqués 16-C '- 
cestradiol-17 a permis de découvrir de nouveaux cestrogénes excrétés dont l’auteur donne la 
liste et les formules chimiques. 

Finkelstein et coll. (Israél) donnent les résultats qu’ils ont obtenus avec les dosages fluoro- 
métriques d’cestrogénes aprés chromatographie sur papier, ce qui permettrait de déceler des 
fractions de gamma. 

Weeke (Groningue) montre l’intérét de ces dosages fluorométriques pour la surveillance de 
la grossesse, surtout dans les cas de toxémie et d’hypertension. L’auteur précise cependant que 
si, dans certains cas, on peut voir une chute du taux des cestrogénes avant la mort du feetus, 
en général on n’observe cette chute qu’aprés la mort du feetus. 

Ten Berge (Groningue) montre l’intérét du dosage des cestrogénes dans les cas de toxémie 
gravidique. 104 cas ont pu étre suivis par lui. I] pense que tout taux au-dessous de 10.000 gam- 
mas par 24 heures est dangereux pour |’enfant. 

R. Borth (Genéve) présente les résultats qu’il a obtenus par les dosages d’cestriol et de pré- 
gnandiol dans les grossesses troublées. L’auteur pense que |’insuffisence cestrogénique est plus 
importante que |’insuffisance progestative. L’auteur présente une étude trés importante qui 
doit étre étudiée dans le texte. 


* 
* * 


Le deuxiéme sujet étudié au cours de cet important symposium a été celui de : Diabéte et 
grossesse. 


Garenstroom (Groningue) étudie particuli¢rement la pathogénie des anomalies, des malfor- 
mations et de la mort du foetus in utero chez les femmes diabétiques. L’auteur étudie successive- 
ment le réle des hormones diabétogénes, celui de l’insuline fcetale, la possibilité d’une augmen- 
tation de l’hormone somatotrope, enfin |’augmentation des corticoides et de l’A.C.T.H. chez 
le foetus. Les troubles vasculaires qui peuvent résulter d’une augmentation des corticoides sont 
également mentionnés. 








sa 


le t 


pla 
ses 


de | 
dés 
Des 
chif 
infi 
con 
les” 


tats 


pret 
pen: 
fem: 
tom 
tion 
d’or 
asse 
fixat 
Il se 
role 
nyl- 
retal 
qu’u 
sous 
du f 


de c 


Jon: 
neur 
sujet 
un ti 
survi 
diffi 

N 
tient 











LIVRES NOUVEAUX 129 


J. Vague (Marseille) montre les rapports qui existent entre |’obésité androide de la femme et 
sa prédisposition au diabéte. 

Dans les pages suivantes nous trouvons toute une série d’exposés sur les problémes cliniques, 
le traitement des diabétiques au cours de la grossesse, la conduite & tenir au moment de |’ac- 
couchement, les statistiques sur la mortalité infantile chez les femmes diabétiques, les lésions 
placentaires observées dans les cas de diabéte et l’excrétion des cestrogénes au cours des gros- 
sesses compliquées de diabéte (Ten Berge). 


* 
* * 


Le troisiéme sujet concerne les fonctions thyrojdiennes au cours de la grossesse. 

Dans cette partie nous devons signaler l’exposé de Birnie et Holmer (Leyde) sur les dosages 
de l’iode protidique au cours de la grossesse. Ce taux de P.B.I. (protein-bound iode) augmente 
dés la 10° semaine de la grossesse pour atteindre des chiffres qui dépassent souvent 7,8 y p. 100. 
Des chiffres inférieurs 46 et 7 y p. 100, constatés vers la 16° semaine de la grossesse, sont des 
chiffres faibles souvent suivis d’interruption spontanée de la grossesse. Ces dosages semblent 
infiniment plus fidéles que la mesure du métabolisme basal ou le taux du cholestérol. Ici encore, 
comme si souvent en biologie, un chiffre unique ne permet pas de conclusion ; il faut répéter 
les dosages pour pouvoir faire un pronostic. 


Les exposés suivants ont trait 4 la fixation de la thyroxine et de la triiodothyronine sur les 
érythrocytes (Woldring, Groningue), la fréquence des hypothyroidies dans certaines inter- 
ruptions spontanées de grossesse, les aménorrhéiques et les femmes stériles ainsi que les résul- 
tats du traitement thyroidien, par J. Bol et A. Weeke (Groningue). 

Les rapports entre la cortico-surrénale et la grossesse sont encore assez difficiles 4 com- 
prendre. Comme le montre Overbeek (Pays-Bas), les fonctions surrénaliennes ne sont pas indis- 
pensables pour la grossesse puisqu’on peut voir des grossesses évoluer normalement chez les 
femmes addisonniennes, méme chez des femmes ayant subi antérieurement une hypophysec- 
tomie. Il ne semble pas, d’autre part, que la grossesse apporte des modifications dans le fonc- 
tionnement et la morphologie des glandes surrénales. Cependant, les corticoides, peut-étre 
dorigine placentaire, augmentent dans le sang des femmes enceintes, souvent 4 des taux 
assez élevés, mais sans provoquer de symptémes d’hypercorticisme. Ceci semble di 4 une 
fixation particuliére, peut-étre sur une albumine spéciale qu’on a appelée la « transcortine ». 
Il semble d’ailleurs bien que les hormones stéroides et, en particulier, les eestrogénes, jouent un 
réle sur le taux des corticoides dans le sang des femmes enceintes ; ainsi l’administration d’éthi- 
nyl-cestradiol augmente le taux des corticoides dans le sang, renforce l’action de l’A.C.T.H. et 
retarde |’élimination de la cortisone administrée. 

Deux auteurs séparément, Schmidt (Rotterdam) et Hofman (Rotterdam), nous montrent 
qu’un stress psychique ou traumatique peut modifier l’aspect du frottis vaginal, probablement 
sous l’influence de la surrénale, puisque chez les animaux adrénalectomisés, cette modification 
du frottis vaginal ne se produit pas. II s’agit en réalité de l’apparition de cellules cornifiées et 
de cellules superficielles chez les femmes Agées soumises 4 un stress. 

Nous devons signaler encore dans ce livre le chapitre si intéressant sur l’anoxie foetale par 
Jonxis (Groningue) et un excellent chapitre de Prechtl et Dijkstra (Groningue) sur le diagnostic 
neurologique des lésions cérébrales chez le nouveau-né. Les chapitres suivants traitent de 
sujets variés se rapportant plus particuliérement 4 la stérilité masculine et féminine ; enfin 
un trés bel exposé de Asherman (Tel-Aviv) qui montre comment a été organisée en Israél la 
surveillance des femmes au cours de leur grossesse et cela dans des conditions particuli¢rement 
difficiles. 

Nous n’avons pu donner qu’une vue panoramique de tous les intéressants exposés que con- 
tient ce volume qui mérite d’étre étudié en détail. 


E. CHomgé. 
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Juan Leon (Buenos-Aires). — Tratado de Obstetrica (Traité d’Obstétrique). 3504 p., 964 fig., 
1956-1959. Editoria cientifica, Buenos-Aires. 


Le traité d’obstétrique de Juan Leon, ancien Professeur 4 la Faculté de Buenos-Aires, 
est maintenant complet. Trois gros volumes dont la publication s’échelonne de 1956 4 1960 
représentent une ceuvre considérable qui ne saurait étre analysée en quelques lignes. La pre- 
miére partie est consacrée 4 l’embryologie, puis 4 la grossesse, anatomie, physiologie, biologie 
et clinique, et enfin au travail de l’accouchement. La partie biologique est abondamment traitée 
mais non aux dépens des parties mécanique et clinique qui sont étudiées 4 fond. Le tome II a 
pour objet l’anesthésie, le déclenchement du travail, le nouveau-né normal, et les affections 
susceptibles de compliquer la grossesse. Le tome III enfin, paru en 1959, complete cet 
ensemble par l’étude des maladies du foetus, des accouchements dystociques, des manceuvres 
opératoires et de la mortalité maternelle et périnatale. 

Cet ouvrage, de prés de 3.500 pages, abondamment illustré de fagon originale ne pouvait 
étre l’ceuvre d’un seul. Aux tomes II et III ont collaboré O. Conali, I. Frid, G. Gibelli, D. 
Leon, A. de San Martin, A. Barbet, G. Bomchil, V. Marino Donato, Do A. Ledesma, C. T. 
Leon, S. L. Sala. 

Le traité de Juan Leon fait ainsi grand honneur non seulement 4 son auteur mais & toute 
la science obstétricale argentine. 

M. LacomMME. 


Premier Symposium Canadien sur les urétrites non gonococciques et la trichomonase humaine. — 
Montréal, 1959. 436 p. (S. Karger, édit.), Bale, New-York. 


Ce beau volume dont nous devons la rédaction au Comité d’Organisation de ce Sympo- 
sium et en particulier 4 Lucien Sylvestre et Zoltan Gallai, le Président et le Secrétaire de ce 
Comité, apporte une documentation extrémement précieuse sur les questions traitées. 

La premiére partie de ce symposium a été consacrée aux urétrites non gonococciques et 4 la 
trichomonase chez |’homme. II] y a eu deux conférences magistrales sur ce sujet, la premiére 
par A. J. King (Londres) qui a insisté sur la nature hétérogéne de l’urétrite non gonococcique 
chez l’homme et a décrit longuement sa variété la plus connue, c’est-a-dire l’urétrite abacté- 
rienne. L’auteur fait une étude critique des travaux concernant les urétrites virales avec les 
corps d’inclusion intra-épithéliaux, le chlamydozoon oculo-génital, de méme que le réle des 
« pleuro-pneumonia-like-organisms (P.P.L.O.) » ; il étudie également le réle des affections 
mycosiques et celui de l’hemophilus vaginalis. Une partie de son exposé est aussi consacrée 
a la maladie de Reiter, connue chez nous sous le nom de syndrome conjonctivo-urétro-sy- 
novial de Fessinger et Leroy, enfin au diagnostic de latrichomonase chez l’homme. Tous ces 
points sont repris dans les communications libres qui ont suivi cette conférence, en particulier 
par Siboulet (Paris) en ce qui concerne les urétrites avec inclusions virales, par H. Bauer 
(Allemagne) en ce qui concerne les méthodes d’identification du trichomonas chez |l’homme 
et par de trés nombreux auteurs qu’il nous est impossible de citer tous. Ces communications 
sont d’ailleurs des apports trés documentés qui méritent une attention particuliére. 

La deuxiéme conférence magistrale a été faite par Pierre Durel (Paris) sur le traitement des 
urétrites non gonococciques et de la trichomonase chez l’homme. Bien que ces urétrites non 
gonococciques ne soient pas dangereuses, elles méritent tout de méme une thérapeutique active 
4 cause de leur retentissement psychique fréquent. La thérapeutique est assez décevante, en 
particulier en ce qui concerne le syndrome urétro-oculo-synovial, mais l’aurothérapie semble 
donner un espoir. En ce qui concerne les urétrites 4 trichomonas, le traitement général par 
le 8823 R. P. (Flagyl) semble étre actuellement le traitement de choix. Au cours des trés nom- 
breuses interventions qui ont suivi cette conférence, chacun apporte ses résultats avec des 
traitements variés. Il semble en résulter d’abord que la trichomycine qui a été tellement 
prénée pour le traitement de la trichomonase, est sans effet. 
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La deuxiéme partie de ce symposium est consacrée 4 la trichomonase chez la femme. 
G. Chappiz (Reims) a présenté une étude trés étendue sur |’étiologie de la trichomonase 
féminine. On connait les travaux nombreux et l’opinion de Chappaz sur cette question. 
L’auteur considére en effet la trichomonase féminine comme une des maladies vénériennes 
actuellement la plus répandue dans le monde. Les sources de contamination extrasexuelle 
n’ont pas fait leurs preuves. La trichomonase masculine est d’ailleurs aussi fréquente que la 
trichomonase féminine. La plupart des prostituées sont parasitées. Aussi Chappaz estime-t-il 
que des mesures énergiques devraient étre prises contre cette maladie vénérienne et que les 
malades devraient étre soignées dans des services spéciaux. Toutes les communications qui 
sont faites montrent la nécessité du traitement du partenaire en présence d’une trichomonase 
vaginale. La fréquence des infections urinaires rend nécessaire dans tous les cas & la fois un 
traitement local et un traitement général. 

A cété de ces considérations pratiques concernant la trichomonase féminine, nous trouvons 
dans ce volume des études plus scientifiques comme celle de A. B. Kubferberg (U.S.A.) sur 
le métabolisme et la chimiothérapie du trichomonas vaginalis, une étude du trichomonas 
vaginalis au microscope électronique par Schozo Inoki et coll. (Japon). Signalons également 
une étude de André Heltay (New-York) sur ’hemophilus vaginalis et les vaginites non 
spécifiques. 

On trouvera dans ce beau volume, bien présenté et bien illustré, une trés précieuse docu- 


mentation sur ces affections non gonococciques de |’appareil uro-génital, aussi bien chez l’hom- 
me que chez la femme. 


E. CHOME. 


Gynaecologia. Suppl. vol. 149, 1960, 170 p. — Prix: F. S. 34,90. 


Dans ce supplément de Gynaecologia on trouvera les communications concernant la tri- 
chomonase féminine, c’est-a-dire la troisitme partie du Symposium Canadien dont nous 
venons de présenter |’analyse. 


E. CHOME. 


J. P. Greenhill. —- The Year Book of Obstetrics and Gynecology, 1960-1961, 576 p., 41 fig., 
(The Year Book Publishers, édit.), 220 E. Illinois St., Chicago 11, U.S.A. — Prix: 8 dollars. 


C’est toujours avec un grand plaisir que nous parcourons ce livre si précieux ow le P™ Green- 
hill nous présente chaque année les analyses détaillées de tous les travaux importants parus 
pendant l’année écoulée en gynécologie, endocrinologie, obstétrique, y compris le nouveau-né. 

En feuilletant ce livre, on se rend bien compte comment I’obstétrique évolue en ce moment. 
Les problémes mécaniques et opératoires sont en grande partie résolus. Par contre, les pro- 
blémes de physiologie, d’endocrinologie, de chimie biologique prennent une place de plus en 
plus importante. Une des questions qui restent toujours 4 l’ordre du jour est celle des accou- 
chements prématurés et des avortements. Un nombre important de publications ont été consa- 
crées & ce probléme et en particulier a la béance cervicale comme cause des accouchements 
prématurés. Un autre probléme qui a retenu I’attention est celui de l’action virilisante sur le 
foetus de certains gestagénes modernes. 

En gynécologie, le probléme principal reste celui des tumeurs malignes de l’appareil génital 
de la femme. 80 pages d’analyses sont consacrées 4 ce sujet. Un autre sujet toujours actuel est 
celui de la stérilité involontaire. 

En ce qui concerne le nouveau-né, c’est le probléme de |’anoxie fcetale avec ses consé- 
quences cérébrales qui retient le plus l’attention. Les travaux récents semblent démontrer 
que le traumatisme obstétrical proprement dit joue un réle beaucoup moins important qu’on 
ne l’a pensé. Ce sont surtout les affections virales et l’anoxie intra-utérine qui jouent le réle 
principal dans ces cas de troubles cérébraux ou de débilité mentale. 


GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 10* 











132 LIVRES NOUVEAUX 


En ce qui concerne |’endocrinologie gynécologique, des études ont été consacrées au méta- 
bolisme des cestrogénes, aux troubles ménopausiques, aux ovaires polykystiques et au syn- 
drome de Stein-Leventhal, etc. 

L’auteur ne se contente pas de faire des analyses, d’ailleurs fort précises, des travaux parus, 
mais il ajoute souvent un commentaire 4 ces analyses en y rappelant les travaux antérieurs sur 
le sujet. Ce livre est un excellent instrument de travail dont aucun gynécologue soucieux de se 
tenir au courant des publications, ne saurait se passer. E. CHoME. 


Claus Overzier. —- Die Intersexualitat (L’Intersexualité). 1961, 560 p. 447 illustr., 38 tableaux 
(Georg. Thieme, édit.), Stuttgart. — Prix DM 119. 


Les problémes touchant l’intersexualité se sont clarifiés, sinon simplifiés, grace 4 toute une 
série de recherches portant sur la chromatine sexuelle, sur la constellation des chromosomes, 
V’embryologie expérimentale, |’état hormonal des intersexuels et enfin les études approfondies 
sur l’histologie des gonades dystrophiques. On trouvera dans ce trés beau livre d’excellentes 
mises au point de toutes ces questions. Le P' Overzier s’est adjoint toute une série de colla- 
borateurs allemands et étrangers pour réaliser ainsi ce beau volume, admirablement illustré, 
contenant une documentation trés riche et dont la lecture est d’un trés grand intérét. 

L’intersexualité n’est pas un phénoméne rare. Sa fréquence est de 2 4 3 p. 1.000. L’aspect 
médical de l’intersexualité doit donc intéresser tous les médecins et, en particulier, les endocri- 
nologues et les gynécologues. Mais l’intersexualité pose aussi des problémes passionnants de 
biologie générale. Ce sont ces problémes de biologie qui sont traités dans les premiers chapitres 
de ce livre. 

D’abord, l’embryologie avec l’organogénése des gonades et du tractus génital (M. Watzka, 
Mayence). 

E. Witschi et J. M. Opitz (Iowa, U.S.A.) montrent ce qu’il faut entendre par sexe et com- 
ment s’est faite la différenciation sexuelle au cours de la phylogénése. Si, chez les invertébrés, 
la différenciation sexuelle peut étre déterminée par des facteurs de milieu, externes ou internes 
comme par exemple la nutrition, chez les vertébrés il semble qu’on puisse admettre que la 
différenciation sexuelle remonte 4 l’époque du trias. 

W. Koch (Munich) étudie l’intersexualité chez les mammiféres. Les anomalies sexuelles ne 
sont pas rares, en particulier chez les bovins, chez les porcs et surtout chez les chévres, ot 
on trouve jusqu’a 5 & 10 p. 100 d’intersexuels. 

M. L. Barr (Londres, Ontario, Canada) a écrit lui-méme I’article sur la chromatine sexuelle 
qu’il étudie aussi bien chez les animaux que dans l’espéce humaine, chez les embryons et dans 
les tissus foetaux. 

Ce chapitre est complété par celui de W. M. Davidson et R. Smith (Grande-Bretagne) sur 
la recherche de la chromatine sexuelle dans les leucocytes, sa technique et son interprétation. 

Un trés long chapitre, remarquablement documenté, est celui de C. E. Ford (Harwell, 
Grande-Bretagne) sur la cytogénése des états intersexuels. On sait que dans l’espéce humaine, 
il y anormalement 46 chromosomes, dont deux chromosomes sexuels XX chez la femme, XY 
chez homme. La méthode actuelle de culture cellulaire, l'emploi aussi de mitostatiques 
comme la colchicine et ses dérivés, permettent non seulement de compter, mais aussi de classer 
les chromosomes suivant leur taille et leur forme. Chez certains intersexuels, on observe des 
anomalies de nombre, soit en plus, soit en moins. Sous quelles influences se constituent ces 
anomalies ? Nous lignorons encore, mais on commence a en comprendre le mécanisme : 
Ou bien une perte d’un chromosome, au cours de la méiose, ou bien un défaut de disjonction 
des chromosomes. Ces études sont encore au début ; mais on sait déja que dans la plupart des 
dysgénésies gonadiques, la forme chromosomique est de XO, c’est-a-dire 45 chromosomes, 
et que, dans le syndrome de Klinefelter, elle est de XXY, avec 47 chromosomes. Mais il existe 
aussi des mosaiques, c’est-4-dire des cas ot il y a céte 4 céte des cellules avec des constellations 
chromosomiques différentes, comme par exemple les formes XX/XXY, ou XO/XX, ov 
XO/XXX. 
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J. Zander et H. D. Henning (Cologne) ont écrit un trés long chapitre, trés complet, sur 
lhormonologie des intersexuels. 

La deuxiéme partie du volume est consacrée 4 l’aspect clinique et thérapeutique du probléme 
de l’intersexualité. C. Overzier, montre dans un premier chapitre quels sont les examens indis- 
pensables pour le diagnostic des intersexualités. I] étudie ensuite, dans un trés long chapitre, 
les hermaphrodites vrais, c’est-a-dire des individus possédant, réunies ou séparées, des gonades 
de sexes différents. Il donne la liste, avec énumération des caractéristiques de chacun des 
146 cas décrits depuis 1900. Pour les cas des derniéres années, on posséde quelques renseigne- 
ments complémentaires en ce qui concerne la chromatine sexuelle et la constellation chromo- 
somique. Dans la plupart des cas, le sexe chromosomique est du type XX ; on connait un 
seul cas de la formule XY, également un seul cas de mosaique XY/XO. Cet article est remar- 
quablement documenté et illustré par une iconographie abondante en photographies et micro- 
photographies. 

Du méme auteur nous devons signaler les excellents chapitres sur le syndrome de Kline- 
felter qui, parmi les cas d’intersexualité, est certainement un des plus fréquents, 1 pour 1.000 
parmi les hommes. Ce pourcentage est beaucoup plus élevé chez les débiles mentaux. L’auteur 
insiste sur ce que le vrai Klinefelter a 47 chromosomes avec la formule XXY. 

Toujours du méme auteur, nous signalons les chapitres sur les pseudo-hermaphroditismes, 
masculins et féminins. En réalité, ce groupe des pseudo-hermaphroditismes s’est considérable- 
ment amenuisé puisque les syndromes adréno-génitaux et celui de la féminisation testiculaire 
en sont actuellement dissociés. 

On peut rapprocher de ce chapitre celui que Overzier a écrit sur les pseudo-hermaphrodi- 
tismes induits chez le foetus, soit par l’existence chez la femme gravide d’une tumeur virili- 
sante, soit par l’administration d’hormones 4 activité androgéne, comme le sont certains gesta- 
genes. Le moment out le fetus est le plus sensible 4 ces androgénes semble se situer entre la 
7° et la 16° semaine de la vie intra-utérine. 

En collaboration avec K. Koffmann (Mayence), l’auteur a écrit l’article sur les tumeurs a 
activité hétéro-sexuelle ; les tumeurs de la granulosa, les chorioépithéliomes du testicule, peu- 
vent provoquer des phénoménes de féminisation chez l’>homme. Chez la femme, ces tumeurs 
sont représentées par les androblastomes, c’est-4-dire les arrhénoblastomes et les tumeurs qui 
correspondent 4 ce que l|’on appelait autrefois les hypernéphromes. Dans le méme chapitre 
sont étudiées les tumeurs de la cortico-surrénale 4 action cestrogénique et féminisante chez 
les hommes. 


G. A. Hauser (Bale) a écrit deux importanst chapitres, l’un sur la féminisation testiculaire 
et l’autre sur les dysgénésies gonadiques. Dans les deux chapitres on trouvera une trés riche 
documentation et une trés abondante iconographie. 

Le syndrome de testicule féminisant a été presque inconnu jusqu’en 1953 ; mais c’est a 
présent un des syndromes d’intersexualité les mieux connus et les mieux étudiés. Il est, comme 
on le sait, caractérisé par une morphologie féminine souvent parfaite avec des seins bien déve- 
loppés, mais avec un vagin court ou absent, absence également de l’utérus, mais présence 
d’un testicule atrophique et ectopique. II s’agit 14 d’un syndrome qui doit intéresser tout 
particuli¢rement les gynécologues, autant en ce qui concerne le diagnostic qu’en ce qui con- 
cerne la conduite 4 tenir. Hauser insiste sur la nécessité de conserver le testicule atrophique, 
méme dans les cas ot il faut opérer pour absence de vagin. Les malades doivent étre tenues 
dans l’ignorance de leur sexe génétique et gonadique. La formule chromosomique dans ces 
cas est habituellement du type XY. 

Le chapitre écrit par Hauser sur les dysgénésies gonadiques mérite également une attention 
particuli¢re. Il comprend ce qu’on appelle un peu abusivement, le syndrome de Turner qui, 
dans la description premiére de Turner, se limitait 4 la triade symptomatique : infantilisme, 
cou palmé et cubitus valgus. Ce sont seulement les recherches ultérieures de Albright et coll., 
et aussi de del Castillo et coll., qui ont complété la symptomatologie en décrivant |’équilibre 
hormonal chez ces malades, leur formule chromosomique, en général, du type XO. C’est & 
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tort qu’on parle dans ces cas, d’agénésie ou d’aplasie ovarienne, car il existe presque toujours 
une ébauche de gonades. 

Nous trouvons encore dans ce volume un trés important chapitre sur le syndrome adréno- 
génital par J. R. Bierich (Hambourg). L’auteur décrit ce syndrome aux différents Ages, chez 
le nouveau-né avec sa forme de déshydratation que nous appelons chez nous le syndrome de 
Debré-Fibiger, décrit pour la premiére fois en 1925 par Debré et Semelaigne (non cités par 
l’auteur) et chez l’adulte. 

B. Lennox (Glasgow) a étudié la chromatine sexuelle dans les tumeurs. En général, les tu- 
meurs bénignes aussi bien que les tumeurs malignes, présentent la chromatine du porteur de 
cette tumeur. 

Un court chapitre sur les opérations plastiques qui peuvent étre faites chez les intersexuels 
a été écrit par H. Gelbke (Géttingue). J. H. Schultz (Berlin) présente l’étude psychologique des 
intersexuels. 

Nous avons donné cette analyse relativement longue et cependant bien incomplete, pour 
montrer |’intérét de ce livre. Nous voudrions insister encore sur la trés riche documentation 
que contient ce volume avec, aprés chaque chapitre, une bibliographie trés importante. 

E. CHoME. 


H. Nowakowski. — Moderne Entwicklungen auf dem Gestagengebiet. (Evolution dans les recher- 
ches sur les gestagénes.) 441 p., 276 illustrations (Springer, édit.), Berlin Wilmersdorf, 1960. 
— Prix : DM 96. 


Ce volume contient les rapports et discussions qui ont eu lieu au cours du 6° Symposium de 
la Société Allemande d’Endocrinologie & Kiel (28 au 30 avril 1959). Ce symposium qui a réuni 
biologistes, médecins et vétérinaires, a eu comme principal sujet « les gestagénes ». Les gesta- 
génes se sont considérablement multipliés pendant ces derniéres années. Certains de ces gesta- 
génes présentent, 4 cété de leur activité spécifique sur l’endométre, des activités secondaires, 
les unes anaboliques, les autres androgénes et enfin parfois une action frénatrice sur les sécré- 
tions hypophysaires. 

Desaulles et Krahenbuhl passent en revue ces différents gestagénes et les comparent & |’ac- 
tivité de la progestérone naturelle. Ils montrent qu’il y a des différences considérables entre 
les différents gestagénes synthétiques. Ainsi la 17-x-hydroxyprogestérone est trés active au 
point de vue du test de Hooker-Forbes ; elle se montre inactive en ce qui concerne le test de 
Clauberg. Certaines des nouvelles substances, comme la 19-nor-17-«-méthyltestostérone 
et la 19-nor-17-x-éthyltestostérone, sont fortement androgénes. L’activité androgéne semble 
étre paralléle 4 l’activité anabolique. Ces nouvelles substances sont étudiées en ce qui concerne 
leur activité frénatrice sur l’hypophyse et leur activité sur le métabolisme des électrolytes, en 
particulier le sodium. 

Zander (Cologne) présente un trés intéressant rapport sur le métabolisme des progestatifs 
naturels : la transformation que subit la progestérone dans l’organisme, son élimination par les 
urines et les matiéres et son dépét transitoire dans les tissus graisseux. 

Plotz (Chicago) montre les résultats qu’il a pu obtenir en se servant d’isotopes radioactifs 
dans le métabolisme de la progestérone. 

Férin (Belgique) présente une étude comparative de l’activité de ces nouveaux gestagénes 
chez la femme ovariectomisée. 

Staemmler (Kiel) étudie l’influence des nor-testostérones sur le diencéphale et le systéme 
hypophysaire. Une dose unique de 150 & 200 mg d’cenanthate d’éthinyl-nor-testostérone 
provoque un blocage de 1|’ovulation. 

Il nous est impossible de citer toutes les nombreuses communications qui ont été faites au 
cours de ce symposium. Nous avons voulu par ces quelques citations montrer dans quel sens 
se sont portées les communications et discussions. Le lecteur trouvera dans ce volume une 
documentation extrémement précieuse en ce qui concerne la chimie, la physiologie et la théra- 
peutique par ces gestagénes récents. 
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La 2° partie du livre contient de trés nombreuses communications libres sur l’endocrinologie 
d’une facon générale. Citons au hasard quelques communications qui intéresseront plus par- 
ticulitrement les gynécologues, comme par exemple, |’influence de |’excrétion et la teneur du 
sang en stéroides aprés injection d’A.C.T.H, le traitement hormonal de l’oligospermie, la 
stimulation des ovaires par les gonadotrophines et inversement l’influence des stéroides sur 
l’excrétion des gonadotrophines, plusieurs communications sur les dysgénésies gonadiques, etc. 


E. CHOME. 


M. Albeaux-Fernet, L. Bellot, P. Bugard, L. Canet, J. Chabot, J. Deribreux, M. Gelinet et J. D. 
Romani. _—_ L’année endocrinologique. 12° année, 210 p., 12 fig. (Masson et Cie, édit.), Paris, 
1960. — Prix : 24 NF. 


Le 12° volume de cette excellente collection qui nous apporte chaque année une mise au 
point de questions importantes touchant la pathologie endocrinienne, contient toute une série 
d’articles qui doivent retenir l’attention des gynécologues. Les surrénales tiennent une trés 
grande place dans ce volume. Les 58 premiéres pages sont en effet consacrées 4 |’étude des 
bases physiologiques, |’exploration fonctionnelle du systéme hypophyso-surrénalien et ses 
applications pratiques. C’est un exposé trés clair qui fait bien comprendre les méthodes actuel- 
les d’investigation aussi bien statiques que dynamiques des surrénales. 

Dans un deuxiéme chapitre nous trouvons |’étude de quelques aspects cliniques particuliers 
des phéochromocytomes. 

Un troisiéme chapitre est consacré 4 l’hirsutisme non tumoral. Bien qu’on ne puisse formu- 
ler aucune conclusion formelle, il semble cependant qu’on observe d’une fagon quasi constante 
une excrétion augmentée des 17-céto-stéroides. 

Dans un 4° chapitre nous trouvons une étude trés étendue sur le fonctionnement du cortex 
surrénal dans les états d’agression, le jetine, les agressions médicales, les agressions chirur- 
gicales et l’exercice physique. On trouve encore dans ce volume plusieurs chapitres moins 
étendus sur le syndrome d’Argonz-del Castillo (aménorrhée et galactorrhée), quelques données 
nouvelles sur les états intersexuels, un court chapitre sur les tests pratiques de l’ovulation, 
un autre sur l’ovaire restant aprés ovariectomie unilatérale. Chacun de ces chapitres est suivi 
d’une trés abondante bibliographie récente. 

E. CHOME. 


Helmut Pabst. — Genitale chylusfistel und chyluszyste (Fistules et kystes chyleux en gyné- 
cologie). 84 p., 24 illustrations (W. de Gruyter, édit.), Berlin, 1960. — Prix : DM 18. 


L’auteur a observé en 1951 chez une fillette de 12 ans, une curieuse affection se manifestant 
par l’écoulement d’un liquide laiteux par le vagin, cedéme des lévres vulvaires avec formation 
de vésicules qui, une fois ouvertes, donnaient lieu au méme liquide. L’examen chimique du 
liquide a montré qu’il s’agissait de chyle. Cette observation a incité l’auteur 4 faire une revue 
de la littérature. Il rapporte le résultat de ses recherches dans cette monographie. Bien que la 
formation de fistules ou de kystes chyleux & la suite de l’obturation des canaux chyliféres soit 
trés rare, cette affection peut cependant donner lieu 4 de grandes difficultés de diagnostic et 
de thérapeutique que |’auteur étudie en détail. En réalité, c’est l’examen du liquide qui, dans 
la plupart des cas, permet le diagnostic exact. 


E. CHOME. 


W. Roth. — Die Laboratoriumsdiagnostik der Toxoplasmose. (Le diagnostic de la toxoplasmose 
au laboratoire). 
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Joseph A. Cech et Otto Jirovec. The importance of latent maternal infection with toxo- 
plasma in obstetrics. (L’importance de l'infection maternelle latente 4 toxoplasme en obstétrique), 
Une plaquette de 90 pages réunissant ces deux travaux sous le titre ZUM PROBLEM DER 
ToxopLasMose (S. Karger, édit.), Bale, New-York, 1961 (2° volume der Fortschritte der 
Geburtshilfe und Gynakologie). — Prix : 17,70 NF. 


W. Roth constate que la toxoplasmose, infection fréquente de l’homme, ne donne lieu qu’a 
des manifestations cliniques exceptionnelles. La mise en évidence des parasites est difficile ; 
les réactions sérologiques jouent donc dans le diagnostic une réle essentiel. Le test cutané a la 
toxoplasmine et le test de neutralisation chez le lapin ont été abandonnés en général. La com- 
binaison du Dye est de Sabin-Feldmann avec la réaction de déviation du complément donne 
les meilleurs résultats. La description de ces tests et leur interprétation font l’objet d’un 
long exposé. 

Pour Cech et Jirovec l’infection latente de la mére ne serait pas 4 l’origine seulement de la 
toxoplasmose classique de l’enfant, mais aussi d’avortements, de morts in utero ou méme d’ic- 
tere prolongé et grave, ou de pneumopathie chez le nouveau-né. Les auteurs ont étudié 
379 femmes. Le test intradermique & la toxoplasmine a été positif chez 233 d’entre elles, dont 
118 étaient enceintes et 115 récemment accouchées aprés une grossesse pathologique. Le trai- 
tement par le Daraprim (pyriméthamine Burroughs Wellcome) semble efficace. Chez 50 ma- 
lades traitées pour des avortements ou des morts feetales 4 répétition, la mortalité périnatale 
est tombée de 96 4 16 p. 100. Les meilleurs résultats furent obtenus dans un groupe de 25 ma- 
lades traitées de la 12° & la 28° semaine de la grossesse. 

Les deux articles représentent une sérieuse mise au point de la question avec un trés intéres- 
sant apport personnel. Ils sont complétés par une bonne bibliographie. 

M. LacomMeE. 


Société Fransaise de Gynécologie. Les troubles fonctionnels urétro-vésicaux en gynécologie 
291 p., 59 fig. et 7 tableaux (Masson et Cie, édit.) Paris, 1960. — Prix : 30 NF. 


Ce volume contient les rapports des XX® Assises frangaises de Gynécologie qui ont eu lieu 
a Limoges les 5, 6, 7 et 8 juin 1960. Ces troubles urinaires occupent en gynécologie une place 
importante et sont souvent d’interprétation difficile. Parmi ces troubles fonctionnels nous 
trouvons au premier rang les incontinences des urines. Pour bien comprendre le mécanisme 
de ces incontinences fonctionnelles, il faut avoir des notions précises sur l’appareil occlusif de 
la vessie. Ce mécanisme est trés complexe autant en ce qui concerne l’appareil musculaire qu’en 
ce qui concerne I|’innervation de la vessie. 

C’est ce que cherchent 4 nous faire comprendre A. Dufour et Y. Ternon dans le premier 
chapitre consacré a l’étude anatomique et physiologique de l’appareil musculaire et nerveux 
de la vessie, du col vésical et de l’uréthre. 

Ce chapitre de physiologie est complété par un exposé de R. Palmer sur les méthodes de 
manométrie urétro-vésicales, un exposé de J. Pulsford sur la technique de 1|’étude radiolo- 
gique de la vessie et de l’uréthre chez la femme et un exposé de M. Jaupitre sur la photociné- 
matographie endoscopique. 

Dans un long chapitre A. Pecker fait une trés bonne étude sur le diagnostic différentiel entre 
les vraies et les fausses urétro-cystites. L’auteur passe en revue les irritations vésicales d’origine 
mécanique, par accidents thérapeutiques, d’origine tumorale et enfin les urétro-cystites d’ori- 
gine psychique et allergique. Nous signalons 4 ce propos 4 la fin du volume une étude tres 
brillante des cystalgies d’origine psychosomatique faite par H. Michel-Wolfromm. 

Les troubles fonctionnels urétro-vésicaux chez la femme enceinte sont étudiés par J. Bau- 
don, ceux du post-partum par R. Rouchy. 

Un trés important chapitre est consacré par H. Robert aux troubles fonctionnels urétro- 
vésicaux post-opératoires. L’auteur étudie d’abord tous les éléments qui peuvent jouer un role 
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comme, par exemple, les incisions transversales de la paroi. La plus grande partie des troubles 
revient aux opérations de cancer du col. Plus cette opération est étendue, plus les troubles vési- 
caux et, en particulier, la rétention d’urine sont fréquents. Ceci est di probablement 4 la des- 
truction d’une partie de l’appareil nerveux de la vessie. Il en résulte une anesthésie vésicale, 
et une perte d’élasticité de la fibre vésicale. Beaucoup de ces troubles vésicaux sont d’ailleurs 
définitifs et irréversibles, mais il existe des adaptations fonctionnelles qui sont souvent satis- 
faisantes. L’auteur nous dit trés justement que ce seront les troubles urinaires qui joueront 
a l’avenir un réle dans l’orientation de la thérapeutique chirurgicale du cancer. 


Un des chapitres les plus importants de ce volume est celui de J. Magendie, J. Lange et 
Ph. Lamarche sur les troubles fonctionnels urétro-vésicaux associés au prolapsus génital fémi- 
nin. Il s’agit ici d’un modéle de rapport consciencieux et complet. On connait, d’autre part, les 
nombreux travaux de Magendie sur les prolapsus, ce qui lui permet de faire état de ses expé- 
riences personnelles. On a probablement quelque peu exagéré les rapports qui existent entre les 
prolapsus utéro-vaginaux et les incontinences. Il semble bien que |’incontinence des urines soit 
un syndrome 4 part et qui n’est pas nécessairement lié au prolapsus car — tout gynécologue 
a pu s’en rendre compte — les incontinences dans les prolapsus vaginaux trés accusés sont 
relativement rares alors qu’on en voit fréquemment avec des prolapsus beaucoup moins accen- 
tués. Mais les petites incontinences 4 |’effort 4 vessie pleine sont plus fréquentes au cours des 
prolapsus. 

Un long chapitre de ce rapport est consacré aux méthodes de diagnostic, par les moyens cli- 
niques et paracliniques et surtout la cystographie. Les auteurs posent ensuite les bases de la 
thérapeutique et étudient les nombreuses techniques qui ont été préconisées contre cette incon- 
tinence des urines. Ils pensent que dans la plupart des cas ces incontinences compliquant un 
prolapsus, les opérations de plastie périnéale, en particulier la triple opération périnéale, bien 
décrite par Magendie, éventuellement combinée 4 une raphie 4 la Marion, reste |’opération 
maitresse et qui suffit trés généralement 4 amener la guérison. 


P. Aboulker étudie la thérapeutique des incontinences des urines. Sa préférence va a |’opé- 
ration de Geebell-Stoeckel, avec quelques modifications. 


Le long rapport qu’a écrit J. E. Marcel sur les troubles urétro-vésicaux chez la fillette, 
relate une foule de notions peu courantes, tout au moins pour nous. L’auteur a divisé ces trou- 
bles fonctionnels en ceux qui affectent la capacité de la vessie et ceux qui affectent son évacua- 
tion. Parmi les premiers on trouve des affections rares, comme l’atonie vésicale et le syndrome 
méga-vessie avec reflux cystopyélique dont il cite des exemples et dont il présente les radio- 
graphies. Parmi les troubles de |’évacuation, les pollakiuries des vessies irritables ont une cer- 
taine fréquence mais sont, en général, d’un bon pronostic. Les rétentions spasmodiques parais- 
sent assez rares. Il existe quelques rares cas d’incontinence orthostatique chez les fillettes qui 
sont quelquefois justiciables de la suspension ou du resserrement du col vésical. 

Bien entendu, ce sont surtout les énurésies qui sont le trouble fonctionnel le plus important. 
L’auteur en fait une excellente étude, tant au point de vue étio-pathologique qu’au point de 
vue thérapeutique. Les facteurs psychologiques et éducatifs jouent ici un réle de premier ordre. 

E. CHOME. 


S. Tapfer. _ Typische gynakologische Operationen (Opérations gynécologiques typiques), 3° édi- 
tion, 75 p., 187 illustr. (Urban et Schwarzenberg, édit.) Munich, Berlin, 1961. 


Dans le premier chapitre de ce beau livre, admirablement illustré, l’auteur présente une 
excellente étude sur |’anatomie du tissu conjonctif du petit bassin et les plans de clivage. Ce 
qu’on appelle le « fascia vaginalis » est en réalité un septum conjonct'f entre vagin, col et 
vessie. I] n’existe pas de « fascia vesicalis ». Le décollement correct de la vessie laisse en 
réalité la paroi musculaire de la vessie 4 nu. Si on passe sous le « fascia vaginalis » on risque 
des hémorragies par lésions veineuses. Les faisceaux de ce septum se perdent dans les para- 
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metres et dans le paracolpos. L’auteur montre ensuite l’intérét de cette disposition du tissu 
conjonctif pour les différentes techniques chirurgicales, par voie abdominale ou par \ oie 
vaginale. I] pense qu’il faut toujours rester au contact de l’appareil urinaire, c’est-a-dire au- 
dessus du fascia vaginalis si on veut éviter les hémorragies. 

Les techniques qui sont décrites dans ce livre sont les techniques les plus classiques : hys- 
térectomie extrafasciale pour l’hystérectomie totale, technique de Wertheim classique pour 
I’hystérectomie élargie, sans lymphadénectomie systématique (la technique de Meigs n’est 
pas décrite) ; technique de Schauta-Amreich pour l’hystérectomie vaginale élargie. Un cha- 
pitre spécial est consacré a l’opération de Fothergill, légérement modifiée par l’auteur. La 
vulvectomie avec lymphadénectomie superficielle pour le cancer de la vulve, les salpingecto- 
mies et l’implantation tubaire sont également décrites en détail. Toutes ces opérations sont 
figurées par des dessins en lavis qui montrent tous les détails de la technique et en particulier 
les temps difficiles de chacune de ces opérations. D’ailleurs le texte qui accompagne ces belles 
planches explique tous les détails. 

Il s’agit d’un trés beau livre, trés instructif, mais qui mériterait de faire une part plus impor- 
tante aux techniques récentes. E. CHOME. 


Eugenio Lenzi. -— L’Ernia vaginale del Douglas o Elitrocele. (La hernie vaginale du Douglas ou 
élytrocéle.) (édit., Omnia medica), Pisa, 137 p., 81 fig. 


La belle et compléte monographie de E. Lenzi fait le point de nos connaissances actuelles 
sur les élytrocéles. Aprés rappel historique, anatomique et embryologique, il sépare la vraie 
hernie vaginale du Douglas de toutes les autres hernies pelviennes (hernies périnéales, rectales, 
etc...). Aprés étude anatomo-pathologique, une solide étude clinique est accompagnée de 
trés beaux documents personnels radiologiques : hystérosalpingographies, pneumogynéco- 
graphies, etc... Ils objectivent et « visualisent » toute une série de trés beaux cas indiscutables. 
Le traitement chirurgical est envisagé dans toutes ses modalités. Nous avons goité particu- 
lierement le chapitre « prophylaxie ». Une bibliographie compléte et sans lacunes (190 titres) 
termine cette monographie dont aucun chirurgien, aucun gynécologue, ne saurait se passer. 


A. AMELINE. 


P. N. Siliquini, E. Revelli, G. Garbagni. — L’apparato cardiocircolatorio nello stato puerperale ; 
fisiopatologia e clinica. (L’appareil cardiovasculaire au cours de la grossesse ; physiopathologie et 
clinique). 198 p., 25 fig. (Minerva medica, édit.), Turin. — Prix : 2.000 livres. 


La premiére partie de cet ouvrage est consacrée 4 1’étude de la physiologie cardio-vasculaire 
de la femme enceinte qui semble moins bien connue qu’on ne |’imagine. L’augmentation du 
débit cardiaque par exemple qui est une donnée classique n’a pas été retrouvée dans 70 p. 100 
des cas. 

La seconde partie est consacrée aux problémes pathologiques. Les cardiopathies congénitales 
et rhumatismales sont successivement envisagées avec les problémes pronostiques, médicaux, 
anesthésiques, obstétricaux et chirurgicaux qu’elles posent. 

La lecture de ce livre permet de faire le point des problémes cardio-vasculaires chez la femme 
enceinte. 

A. Dupay. 
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REVUE DES THESES 


PARIS, 1960. 


Le syndrome de déchirure du ligament large. Etude clinique, étiopathogénique et thérapeutique 
4 propos de 42 observations, par V. Lorrrepo. Thése méd., Paris, 1960. 


Dans un travail inspiré par le P? J. Varangot, l’auteur apporte une importante contribution 
au syndrome de «1’Universel joint Cervix » décrit Masters et Allen en 1955. Ce syndrome — 
rappelons-le — caractérisé par des algies pelviennes et une dyspareunie profonde, a pour 
substratum anatomique une bréche du feuillet postérieur du ligament large due au traumatisme 
obstétrical et, comme maitre symptéme, une rétroversion avec un col utérin anormalement 
mobile. Ce syndrome éclaire d’un jour nouveau les algies pelviennes apparues dans les suites 
de couches. L’auteur souscrit dans son ensemble & cette nouvelle entité anatomo-clinique. 
Néanmoins, de son étude se dégagent quelques remarques : 


Cliniquement : si V’antécédent obstétrical est toujours retrouvé (accouchement ou fausse 
couche), il est loin d’avoir toujours un caractére traumatique ou dystocique. L’acuité des 
douleurs doit étre soulignée, mais plus encore le fait qu’elles surviennent dans les suites plus 
ou moins immédiates d’un accouchement. 

La rétroversion utérine est fréquente, mais elle n’est pas constante ; ces mémes troubles 
peuvent se retrouver alors que l|’utérus est en position normale. Ce qui demeure trés particu- 
lier, c’est la vive douleur 4 la pression du cul-de-sac de Douglas associée 4 |’extréme mobilité 
du col, ainsi que l’action du pessaire qui diminue ou fait disparaitie le syndrome algique. 


Anatomiquement, deux formes de déchirure peuvent étre individualisées : 

— une forme franche et compléte inté:essant le péritoine et le fascia sous-péritonéal, 

— une forme incomplete n’intéressant que le fascia sous-péritonéal, que l’on évoque sur 
l’aspect transparent, comme <¢ usé » du péritoine sous lequel se trouve, signe constant, un énor- 
me varicocéle des plexus veineux utérins. 

L’auteur expose ensuite sa conception sur le mécanisme et la physiopathologie de ce syndrome. 

Il est évident que cette déchirure atteint les ligaments latéraux de soutien du col (appelés liga- 
ments de Mackenrodt par les Anglo-Saxons ou base du ligament large), lors de la distension 
de l’isthme (curetage) ou du segment inférieur (accouchement). 

Deux facteurs sont accusés dans le déterminisme du syndrome algique : |’irritation chro- 
nique du péritoine du cul-de-sac de Douglas par l’épanchement séreux issu de la déchirure et 
Vanormale mobilité du col qui, ayant perdu en partie ses attaches latérales, se mobilise comme 
une « bouée flottante » devant toute pulsion (poussée abdominale, orthostatisme, rapports 
sexuels), 


GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 1, 1961. 
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Ces deux notions imposent, au traitement chirurgical, un double but : supprimer la bréche 
par une suture en deux plans et réinsérer le col par la mise en tension des ligaments du col. 

La simple suture suffit sur les utérus en antéversion normale. Par contre, en cas de rétro- 
version utérine, il convient de renforcer l’action de la suture par un temps de stabilisation du 
col et d’orientation utérine du type plastie ligamentaire ou cloisonnement du Douglas. 

Les résultats semblent excellents : en ne retenant que les cas purs, ou seule cette technique 
fut appliquée : soit 27 cas sur 42, l’auteur fait état de 21 résultats favorables avec un recul de plus 
d’un an dans la majorité des cas. Mais il conclut prudemment, en se gardant de réduire toutes 
les rétroversions utérines douloureuses du post-partum 4 une bréche du ligament large. 


e*s 
A propos de 107 observations de cancer du sein associé a la grossesse ou 4 la lactation, par : 


D. CLout. Thése méd. Paris, 1960 : 829. — In-4° dact., 147 p., 8 pl. 


Les dysménorrhées et leur traitement homéopathique, par P. HELLoT. Thése méd. Paris, 1960: 
830. — In-4° dact., 50 p. 


Contribution a Il’étude des métastases pulmonaires du cancer du col utérin, par Jean ROTMAN, 
Thése méd. Paris, 1960 : 844. — In-4° multigr., 55 p., fig. tabl. etc. 


Contribution a I’étude endocrino-psychiatrique de la ménopause, par R.-Ph. CHAMPSPIERRE, | 
Thése méd. Paris, 1960 : 867. — Paris, impr. Mathey, sd. (1960). — In-8°, multigr., 65 p. — 


A propos de la réaction de grossesse de Simola et Narvanen. « Essai d’interprétation », par — 
S. Guozt. Thése méd. Paris, 1960 : 897. — In-8° dact., 58 p. 


Contribution a I’étude des phlébites gravidiques, par L. FRAPPEREAU. Thése méd. Paris, 1960: | 
905. — In-4° dact., 79 p. 


Un accident du traitement par les gonadotrophines en gynécologie : I’hyperlutéinisation aigué, 1 
par J.-Cl. GARLoT-FALconetT1. Thése méd. Paris, 1960 : 921. — Paris, Tarp, 1960. — In-8° | 
multigr., 46 p. 4 


Place de I’adénocolpo-hystérectomie large avec cystectomie totale et néo-vessie iléale dans le ~ 
traitement chirurgical des cancers avancés du col utérin, par Ahmad Hamzen. These méd. ~ 
Paris, 1960 : 924. — In-4° dact., p. 190, § fig. en 3 pl. 


Aspects psychosomatiques des perturbations menstruelles, par J.-P. MorALI-DANINOs. Thése ~ 
méd. Paris, 1960 : 954. — Paris, impr. R. Foulon, 1960. — In-8°, 79 p. 


L’enfant de mére poliomyélitique, par M™¢ Ginette Dorr. Thése méd. Paris, 1960 : 968. — ~ 
In-4° dact., 38 p. 


Hydramnios maternel et déformations néo-natales, par M™® Jacqueline PERAULT-BIKEL. Thése . 
méd. Paris, 1960 : 969. — Paris, Tats, 1960. — In-8° multigr., 49 p. 
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